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Abstract

Cardioplegia is the best solution to obtain a dry and quiet operating field, it is also a major component of
myocardial protection. There is no doubt about its efficiency in preventing myocardial ischemic injuries
during aortic cross-clamping, however there are few if any evidence-based data on the best quality and
quantity of cardioplegia needed to maximize myocardial protection (which is likely to be different from
one pathology to another). For years the “gold standard” was crystalloid cold intermittent cardioplegia,
but progressively some refinements were implemented. Shifts from crystalloid to blood and from cold
to warm cardioplegia were probably the two major modifications adopted by a great number of cardiac
surgeons. These modifications were initiated in adult surgery and then applied in pediatric surgery.
The goal of this review is to describe the rationale for these changes as well as the progression of in-
termittent warm blood cardioplegia use in pediatric units, its advantages and its results. Others factors
involved in myocardial protection and future perspectives are briefly discussed.
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Resumen

La cardioplejia es la mejor solucion para obtener un campo operatorio cardiaco seco y quieto; también
es el principal componente de la proteccién miocardica. No hay dudas de su eficiencia en la prevencion
de las lesiones isquémicas miocardicas durante el clampeo transversal adrtico, aunque hay pocos datos,
si los hay, basados en la evidencia sobre la mejor calidad y cantidad de la cardioplejia que se requiere
para maximizar la proteccién miocérdica (la cual puede ser diferente de una patologia a otra). Durante
anos el método de referencia fue la cardioplejia cristaloide fria intermitente, pero progresivamente se
implementaron algunos perfeccionamientos. El cambio de una cardioplejia cristaloide a una sanguinea y
de una fria a una templada fueron probablemente las dos modificaciones principales adoptadas por un
gran numero de cirujanos cardiacos. Estas modificaciones se implementaron inicialmente en la cirugia
en adultos y luego se aplicaron en la cirugia pediatrica. El objetivo de esta resena fue describir la base
racional de estos cambios, asi como la progresion del uso de la cardioplejia sanguinea templada intermi-
tente en las unidades pediatricas, sus ventajas y resultados. Otros factores involucrados en la proteccion

miocérdica y las perspectivas futuras se analizan brevemente.
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templada

Introduccién

El objetivo de los cirujanos cardiovasculares es el trata-
miento quirdrgico de las anomalias cardiacas bajo vision
directa, sobre un corazén quieto, sin sangre, sin el riesgo
de embolia gaseosa. El paro cardiaco es el método de
eleccién para conseguir un corazon sin movimiento y un
campo quirtrgico seco. También, es el principal compo-
nente de la protecciéon miocardica. La técnica de paro car-
diaco electivo fue descrita por Melrose en 1955." Se des-
taca la conclusion de este trabajo de referencia, que fue:
“El consumo de oxigeno del corazén quiescente es muy
bajo y, a temperatura normal, el cese de la circulacion
coronaria por mas de 15 minutos no pone en peligro el
corazén”. Dos afos después, en 1957, Melrose demostré
que “30 minutos de privacion del flujo coronario a 37°C
parece ser el limite de lo riesgoso, con una esperanza ra-
zonable de buena recuperacién cardiaca, pero es proba-
ble que el corazén in situ pueda pararse en forma segura
por un mayor periodo de tiempo cuando la recuperacion
de la limitada capacidad de transporte de oxigeno se rea-
liza con la administracién de sangre y no solamente con
algun sustituto salino”.? Sin embargo, afos después, al-
gunos estudios cuestionaron la seguridad de la técnica
descrita por Melrose.? Los niveles aumentados de citrato
de potasio, utilizado como agente cardiopléjico, proba-
blemente produzcan é&reas focales de necrosis, arritmias
y disminucion del gasto cardiaco*® y, por ello, la cardio-
plejia dejé de usarse a principios de la década de 1960.°
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Tomo aproximadamente 15 afios hasta que la cardio-
plejia basada en potasio volvié a ganar popularidad. La
técnica clasica utilizada por afios fue la cardioplejia crista-
loide fria (CCF), con el potasio como agente cardiopléjico.
No obstante, y aun cuando la CCF se utiliza en muchos
centros, se introdujeron dos modificaciones sustancia-
les en la practica clinica: el cambio de una composicién
cristaloide a una sanguinea y el cambio de la tempera-
tura fria a una tibia. Estas modificaciones comenzaron a
realizarse en los adultos y luego se implementaron en la
cirugfa pediatrica.

Fundamentos para la cardioplejia sanguinea
tibia

La CCF es la técnica menos fisiolégica. Consiste en
una solucién sin sangre, sin presion oncética, inyectada
a una temperatura de 4°C, que resulta en un gradiente
de temperatura entre los vasos y el miocardio de aproxi-
madamente 30°C. En 1972, Buckberg enfatizd que el
riesgo de una perfusién coronaria no fisiolégica era la
isquemia subendocardica o aun la necrosis.'®. Ademas,
la CCF contribuye a la aparicion de edema miocardico,
fenémeno comun luego de la cirugia cardfaca inducida
por la funcién ventricular izquierda disminuida y el incre-
mento en la distensibilidad diastélica.’'? Las modifica-
ciones de las soluciones cardiopléjicas clasicas con osmo-
laridad y presion oncética aumentadas pueden evitar el
edema miocérdico.’' La sangre es el producto natural
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con una composicion disefiada para la circulacién vascu-
lar (que comprende capacidad amortiguadora, la presion
osmatica, la reologia y la hemoglobina adaptada para el
transporte y liberacion de oxigeno). La reperfusion car-
diopléjica sanguinea templada se introdujo en 1977, la
CCF en 1978, la induccién de sangre tibia en 1983, la
cardioplejia sanguinea templada retrégrada continua en
1989""8 y, por ultimo, la cardioplejia sanguinea templa-
da intermitente (CSTI), en 1991.%°

Tomd 15 anos implementar la cardioplejia sanguinea
en la mayoria de los centros de adultos. En 1995, una en-
cuesta nacional estadounidense demostré que la cardio-
plejia sanguinea fue la solucion utilizada en el 72% de los
casos.?’ En la cirugia pediatrica también se describieron
las ventajas de la cardioplejia sanguinea,?' pero los ciruja-
nos pediatricos fueron menos entusiastas; en 1992, otra
encuesta nacional estadounidense demostré que el 44%
de las instituciones utilizaron cardioplejia sanguinea vy el
11% tanto la cardioplejia sanguinea como la cristaloide.?

Los fundamentos para el cambio de una cardioplejia
sanguinea fria a una templada se sustentan en datos ex-
perimentales. Es sabido que el paro cardiaco electrome-
canico normotérmico reduce el consumo de oxigeno en
un 90%.2% Por ende, la disminucién de la temperatura se
asocié con una reducciéon relativamente pequefia en la
utilizacion de oxigeno (aproximadamente un 5%). Es me-
nos conocido que la hipotermia produce un incremento
en la actividad contractil y, de este modo, en las deman-
das de oxigeno para cada ciclo cardiaco.? Es sélo con la
bradicardia inducida por la hipotermia que el consumo de
oxigeno miocardico total disminuye vy, asi, si la frecuencia
cardiaca se mantiene constante con el ritmo auricular, el
consumo de oxigeno no se reduce, como se observo en
ensayos con corazén de perro, perfundido a 27°C.% Es-
te hecho explica por qué el bypass cardiopulmonar (BCP)
disminuye la temperatura de 37°C a 22°C en un perro
a corazoén batiente sin sangre, induce un descenso del
68% en la frecuencia cardiaca, pero sélo genera una re-
duccion del 34% en el consumo de oxigeno. El nivel de
la demanda de oxigeno por cada latido cardiaco durante
la hipotermia es del doble que durante la normotermia.?®
Es interesante comparar estos datos con los resultados
experimentales de otro grupo de investigaciéon.?” Ese gru-
po encontrd una disminucién en el consumo de oxigeno
miocardico de aproximadamente el 60% cuando se com-
par6 el corazén batiente con sangre normotérmica con
un corazén batiente sin sangre. Este valor se aproxima al
doble del nivel del descenso del 34% encontrado durante
la hipotermia, de modo que los resultados descritos en
esas investigaciones son congruentes. Es probable que
el incremento en la demanda miocardica de oxigeno por
latido cardiaco exista sélo durante la fase de recalenta-
miento del BCP y que afecte negativamente el equilibrio
de oxigeno miocérdico. Podria ser un mecanismo subya-
cente del beneficio de la reperfusion con sangre templada
(golpe de calor),?® asi como de la disminucion sustancial
en la mortalidad hospitalaria infantil asociada con el uso
de la cardioplejia sanguinea templada.?® En la cirugia de
los pacientes adultos se informaron en muchos estudios
clinicos los beneficios del tratamiento con betabloquean-
tes durante el BCP.3%3' La mejor proteccién miocardica
observada puede relacionarse con la disminuciéon en la
frecuencia cardiaca que mejora el equilibrio miocardico
de oxigeno durante el periodo de enfriamiento.

Como se menciond anteriormente, la cardioplejia san-
guinea templada se implementé inicialmente en los adul-
tos, con la cardioplejia retrograda continua y luego se
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modificé con la CSTI anterégrada. Durante la cardioplejia
sanguinea oxigenada templada retrégrada continua el
tiempo de clampeo adrtico no es mas sinbnimo de tiem-
po de isquemia, aunque es motivo de preocupacion la
isqguemia templada durante la CSTI.323 La investigacién
inicial de Calafiore describi6 un protocolo de infusién car-
diopléjico durante el bypass arterial coronario, con una
primera dosis de 600 ml infundida en dos minutos y dosis
adicionales repetidas después de cada anastomosis distal
o al menos cada 15 minutos. Algunos autores son menos
tolerantes y sugieren limitar la interrupcion ocasional de
la cardioplejia a un periodo muy corto (2 a 3 minutos)
durante la cardioplejia sanguinea templada continua o
realizar la reinyeccion de la cardioplejia cada 5 a 10 minu-
tos para evitar la acidosis tisular y el deterioro miocardico
funcional > Lichtenstein propuso un tiempo sin cardio-
plejia de 13 minutos como limite maximo.? Un estudio
aleatorizado sobre CSTI, con reinyecciones al menos ca-
da 15 minutos, en comparacién con la CCF, demostrd
un beneficio de la cardioplejia templada. El dafo celular
miocardico evaluado mediante los niveles de aspartato
aminotransferasa, la fraccion MB de la creatina quinasa y
de troponina | cardiaca fue menos importante con la car-
dioplejia sanguinea templada. Es de destacar que, en este
ensayo, la perfusion templada no tuvo efectos deletéreos
sobre la funcién de los 6rganos terminales.?”

La seguridad y la eficiencia de la CSTI también se de-
mostraron en un grupo de pacientes sometidos a bypass
coronario aislado, con una media del intervalo de isque-
mia de 13.9 minutos y un intervalo isquémico maximo
de 18 minutos.?® Se encontraron resultados similares por
otros autores, pero la seguridad de la CSTI administrada
cada 15 minutos se limit6 a los pacientes con un tiempo
de clampeo adrtico total de menos de 90 minutos.>® Se
describié un mayor intervalo de tiempo de isquemia de
20 a 25 minutos en un estudio prospectivo y aleatori-
zado que incluyd 200 pacientes y comparé la CSTI con
la cardioplejia sanguinea fria intermitente. Los resulta-
dos fueron equivalentes en ambos grupos, excepto por
una incidencia significativamente inferior de arritmias
ventriculares y un menor nivel de marcadores isquémi-
cos en sangre en el grupo de CSTI.% El beneficio referido
al menor incremento en los marcadores de isquemia se
observd en otro ensayo aleatorizado y prospectivo que
incorporé también 200 enfermos, pero con un tiempo
de isquemia maximo de 12 a 15 minutos entre cada in-
fusion.*' Es interesante destacar que con el protocolo
clasico de CSTI (inyeccion inicial administrada inmediata-
mente después del clampeo transversal aértico y las dosis
subsecuentes luego de cada anastomosis distal o después
de cada 15 minutos) se preservé la funcién sistélica.* Fi-
nalmente, se describié un tiempo de isquemia mas pro-
longado en una comparacion retrospectiva de la CSTl con
la cardioplejia sanguinea fria anterdégrada intermitente.
La conclusion fue que 30 minutos de isquemia templada
indujeron un leve aumento en el nivel de creatinquinasa,
un mayor indice cardiaco posoperatorio y un leve incre-
mento en la cantidad de inotrépicos para dejar el BCP.*
Todos los efectos positivos de la CSTI se confirmaron en
un metandlisis con aproximadamente 5 879 pacientes, y
la conclusion fue una mejoria significativa en el indice car-
diaco posoperatorio y una disminucion significativa en la
liberacién de enzimas cuando se comparo con los pacien-
tes tratados con cardioplejia fria.** En suma, en la cirugia
cardiaca en los adultos se reconocieron mayoritariamente
la seguridad y la eficiencia de la CSTI, aunque no hay un
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consenso sobre la seguridad del tiempo de isquemia tem-
plada del corazén en paro y sin sobrecarga.

Como se menciono anteriormente, el cambio de la per-
fusion fria a la perfusion tibia y la cardioplejia se introdujo
en primer lugar en la cirugfa de los adultos y luego en
la cirugia pediatrica. Una de las razones principales fue
que la perfusion coronaria retrégrada continua, la técni-
ca inicial en los adultos, era totalmente impracticable en
la cirugia cardiaca pediatrica. Por ende, solo fue posible
considerar la cardioplejia sanguinea templada durante la
cirugia pediatrica luego de reconocer la validez de la CSTI
en la cirugia de los pacientes adultos. De esta manera,
mientras se produjo el cambio de la perfusion fria a la
templada en 1995, se debid esperar hasta 2001 para rea-
lizar una verdadera cirugfa a temperatura templada con-
sistente en perfusion templada y CSTI y para demostrar
que la CSTI era una alternativa valida a la CCF.* Los re-
sultados de la CSTI, en comparacion con los de la CCF de-
mostraron una reasuncion espontanea del ritmo sinusal
luego del desclampleo adrtico méas frecuentemente en el
grupo de CSTI (99% contra 77%), asi como un menor
tiempo para la extubacién, una internacién mas corta en
cuidados intensivos y niveles inferiores de troponina pos-
operatorios en el grupo de CSTI.

Como sucede con cualquier estudio retrospectivo, es
imposible afirmar que todos los efectos positivos se debie-
ron a la modificacion en la temperatura de la cardioplejia,
pero es poco probable que coexistan con una peor pro-
teccion miocardica. Algunos afios después confirmamos
la seguridad del tiempo de clampeo prolongado, superior
a los 90 minutos, durante la cirugia pediatrica con tempe-
ratura templada.“® La solucién principal se calentd hasta
37°C y durante todo el tiempo de duracion del bypass,
la temperatura mas caliente del agua se establecié en
37.5°C. El flujo del bypass fue de 2.7 I/minuto/m? de area
de superficie corporal para los neonatos y lactantes y de
2.5 I/minuto/m? para los nifios mayores. El agente cardio-
pléjico estaba compuesto por 0.8 mmol/ml de potasio,
0.8 mmol/ml de magnesio, 2.45 mmol/ml de cloruro y
0.05 mmol/ml de procaina. La cardioplejia fue en realidad
una microplejia. La sangre se desvio desde el origen en la
linea arterial o desde un puerto arterial integrado con un
oxigenador de membrana por medio de una bomba de
rodillo oclusiva. Luego de la bomba, el agente cardioplé-
jico se inyect6 mediante una jeringa eléctrica. La relacion
sangre/agente cardiopléjico fue de 60/1; asi, la velocidad
de la bomba de rodillo en ml/minuto es equivalente a la
velocidad de la jeringa eléctrica en ml/hora. La primera
inyeccion se administrd por lo menos durante 90 segun-
dos o 60 segundos luego del paro eléctrico del corazon.
Las reinyecciones se aplicaron por un minuto a dos tercios
de la tasa inicial. Previamente, se publicé un normogra-
ma del flujo del cardiopléjico para la primera inyeccién y
las reinyecciones.*® El flujo cardiopléjico comprende entre
el 5% al 10% del flujo total del bypass (casi equivalen-
te al flujo coronario fisiolégico, que es del 5% del gas-
to cardfaco total). El término microplejfa significa que el
equilibrio hidrico de la cardioplejia es insignificante. Toda
la sangre extraida del oxigenador retorna al circuito de
bypass por medio del seno coronario. El Unico volumen
agregado durante la cardioplejia fue el volumen del agen-
te cardiopléjico que se limita a unos pocos mililitros. Se
describieron diversas ventajas durante la microplejia: en
primer lugar, una mejora en el aporte de oxigeno debido
al nivel méas alto de hemoglobina en comparacién con la
relacion clasica (4 voliumenes de sangre por un volumen
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Tabla 1. Comparacién del tiempo transcurrido hasta la extubacion
cuando el intervalo entre las cardioplejias se aumenté de 15 a 35 a
40 minutos.

THE (horas) para CSTI
de 15 minutos

THE (horas) para CSTI
de 35 - 40 minutos

ATIV 9+8 6+5
T4 8+6 5+6
DCTAV 38+70 10+5
TGV 41 +29 11+15

ATIV: alteraciones del tabique interventricular; CSTI: cardioplejia de
sangre templada intermitente; DCTAV: defecto completo del tabique
auriculoventricular; T4: tetralogia de Fallot; TGV: transposicién de los
grandes vasos; THE: tiempo hasta la extubacion.
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Figura 1. Cantidad de instituciones europeas que aplicaron cardiople-
jia de sangre templada intermitente desde 2001 hasta 2011.
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Figura 2. Cantidad de pacientes tratados mediante cardioplejia de san-
gre templada intermitente desde 2001 hasta 2011.

de cristaloides); segundo, una limitacion de la sobrecarga
de liquidos; tercero, una simplificacion del suministro de
cardioplejia y, por ultimo, una mejora en la rentabilidad.*’

El Unico factor de la técnica de microplejia que se modi-
fico fue el intervalo entre la inyeccion y las reinyecciones.
Al comienzo, el intervalo de isquemia fue de 15 minutos,
similar a lo recomendado durante la cirugia en los adul-
tos. Progresivamente, el intervalo de isquemia se aumen-
t6 hasta 35 a 40 minutos, equivalente al intervalo utiliza-
do durante la cardioplejia fria. Actualmente, utilizamos
este intervalo de 35 a 40 minutos en cada paciente sin
inconveniente alguno. La incidencia y el nivel de sostén
inotropico no se modificaron y, es mas, el tiempo para la
extubaciéon es mas corto cuando la cardioplejia se realiza
cada 35 a 40 minutos que cuando se lleva a cabo cada
15 minutos (Tabla 1). Se encuentra en curso un estudio
sobre el nivel méximo en sangre de troponina T (se espera
gue aparezca 12 horas después de la isquemia) luego de
la cirugia con cardioplejia templada con los intervalos de
isquemia prolongados que se utilizan actualmente de 35
a 40 minutos.
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Debemos admitir nuestra sorpresa con la tolerancia de
un periodo isquémico tan largo durante la cardioplejia
templada. El primer hecho que debemos tener en cuenta
es la disminucién muy leve del consumo de oxigeno mio-
cardico obtenido por el enfriamiento de un corazén en
paro, sin sobrecarga. Esta diferencia puede ser insignifi-
cante en las condiciones clinicas y, asi, la tolerancia isqué-
mica podria ser equivalente con la cardioplejia templada y
fria. Otro factor protector puede estar relacionado con el
concepto de preacondicionamiento. Hay una discrepan-
cia, a menudo descrita en la bibliografia, entre la toleran-
cia de un periodo de isquemia prolongado en la cardio-
plejia templada, que claramente verificamos cada dia, y la
vulnerabilidad del miocardio pediatrico,***° pero nuestros
resultados concuerdan con otros trabajos que demostra-
ron una mejorfa en la tolerancia del corazén neonatal a la
isquemia.®’>3 Un estudio reciente compard la cardioplejia
templada y la fria con los valores del ATP intracelular en
las biopsias miocdrdicas secuenciales. Esta investigacion
demostré que la normotermia fue bien tolerada y se aso-
Ci6 con ausencia de lesion isquémica celular.®

De acuerdo con nuestra experiencia, diversos centros
europeos decidieron pasar de la cardioplejia fria a la tem-
plada (Figuras 1y 2) y es importante resaltar que ninguno
de los cirujanos que decidié implementar la cardioplejia
templada en su centro volvié atras.> También, hay unos
pocos centros en Asia y Sudameérica en los cuales se im-
plementd con eficacia esta técnica gracias a las misiones
humanitarias. Las principales ventajas descritas durante
la cardioplejia templada en pediatria son la estabilidad
hemodinamica, el menor tiempo para la extubacién y la
menor duracién de la internaciéon en cuidados intensivos.
Ademas, un hallazgo frecuente es la rentabilidad de esta
técnica.

La cardioplejia es el principal componente de la pro-
teccién miocardica, pero algunos otros factores también
son importantes, tres de los cuales seran analizados bre-
vemente: el BCP, la cirugfa, y la anestesia y las drogas.

BCP

La calidad de la perfusion es esencial para la proteccion
de todos los érganos, y es asi antes y después del clam-
peo transversal adrtico. Un avance reciente y significativo
en la perfusion pediatrica es la eliminacion o al menos la
disminucion en el uso de productos de sangre de banco.
El circuito miniaturizado y el drenaje venoso asistido por
vacio son Utiles para limitar el uso de sangre.>® Se de-
mostrd que el cebado sanguineo disminuye la respuesta
inflamatoria al BCP mediante dos mecanismos: un meca-
nismo pasivo, donde el nivel de marcadores inflamatorios
estd aumentado en el producto de sangre de banco, y
un mecanismo activo, por el cual hay un incremento en
la produccion de marcadores inflamatorios luego de la
transfusion de sangre.”’

Cirugia

La calidad de la cardioplejia estd influida por la calidad
de sus inyecciones y, por ejemplo, la insuficiencia adrtica
es una de las limitaciones bien conocidas de la interven-
cion. La calidad de la remocion del aire del corazén es
otro factor importante dependiente del cirujano, pero es
dificil de evaluar de manera exacta.

Anestesia y drogas
Es un axioma que las drogas anestésicas tienen efectos
adversos sobre la hemodinamia y que una hemodinamia
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estable y adecuada es cardioprotectora. Hay algunas dro-
gas anestésicas especificas con efectos beneficiosos pre-
suntos sobre el miocardio. El propofol preservo la estruc-
tura miocdrdica y disminuy® la liberacion de troponina .58
El sevoflurano se considera cardioprotector mediante sus
efectos preacondicionantes y posacondicionantes®®® y la
asociacion ketamina-dexmedetomidina es mas eficiente
que el sevoflurano-sufentanil en la disminucién de la tro-
ponina | cardiaca después de la cirugia cardiaca.®

Perspectivas futuras

Las técnicas cardiopléjicas actuales son eficientes y se-
guras, pero aun queda campo para mejorar. El preacon-
dicionamiento y el poscondicionamiento son dos formas
de proteccién miocdrdica, para las cuales se requieren
mas estudios clinicos para la cirugia cardiaca pediatrica.
El preacondicionamiento es un fenémeno demostrado
en los experimentos con animales durante la isquemia
miocérdica recurrente. Luego de 5 a 15 minutos de oclu-
sion arterial coronaria, hay una depresion de la funcién
miocérdica en la zona reperfundida, aunque después
de la oclusién arterial coronaria repetida las alteraciones
miocardicas no son acumulativas. En otras palabras, des-
pués de una oclusién coronaria, una segunda y tercera
oclusiones no provocan mas lesion miocardica luego de
un tiempo de reperfusion de 30 minutos.®? Es de des-
tacar que en los perros que reciben multiples dosis de
cardioplejia templada o fra, la recuperacion metabdlica
miocérdica y la recuperacion funcional son similares.®® Sin
embargo, aun hay controversias acerca de la eficiencia
clinica del preacondicionamiento.54¢¢ Un estudio aleato-
rizado, controlado y de pequefio tamafio que incluyé 37
pacientes pediatricos fue congruente con la eficiencia del
preacondicionamiento isquémico remoto. En este estudio
hubo una disminucién en los requerimientos inotropicos
y de los niveles en sangre troponina I.%” El poscondiciona-
miento es otro factor definido como periodos intermiten-
tes de isquemia que alternan con la reperfusion aplicada
después de un evento isquémico, por ejemplo durante la
cirugfa cardiaca luego del desclampeo adrtico. Este factor
se considerd beneficioso luego de la correccién quirtrgica
de la tetralogia de Fallot por dos grupos chinos.®6

La proteccion miocardica de la solucién cardiopléjica
de HTK (histidina-triptéfano-ketoglutarato) se introdujo
recientemente en la cirugia cardiaca pediatrica.’® Esta
técnica tiene diversas desventajas: gran volumen de la
solucién cardiopléjica que produce hemodilucién e hi-
ponatremia, aumento del riesgo de convulsiones y el
alto costo.”” Ademas, se cuestionan las ventajas de la
solucion cardiopléjica de HTK y se encontraron mayores
niveles sanguineos posoperatorios de marcadores isqué-
micos en comparacion con la cardioplejia sanguinea fria
intermitente.”273

Mas interesante es la posibilidad de manipulacion ge-
nética para incrementar la expresion de los genes citopro-
tectores y de supervivencia.’*

No intentamos exponer una lista exhaustiva de las mo-
dificaciones propuestas de la cardioplejia para muy pocos
de los numerosos trabajos experimentales que se trasla-
dan a la practica clinica.”

Conclusion

No hay consenso acerca de la calidad y la cantidad de
cardioplejia que ofrece la mejor protecciéon en la cirugia
pediatrica. La microplejia sanguinea intermitente templa-
da es una alternativa reciente a la cardioplejia intermi-
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tente fria. Esta técnica es altamente eficaz aun con un
tiempo prolongado de clampeo transversal aértico y un
intervalo extendido de cardioplejia de hasta 35 a 40 mi-

nutos. Sin embargo, aun se esperan datos basados en la
evidencia que demuestren claramente la superioridad de
una técnica sobre otra.
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