223

NIVELES DE HEMOGLOBINA Y CIRUGIA CORONARIA

I. RELACION ENTRE HEMOGLOBINA ARTERIAL CORONARIA Y FLUJO CORONARIO

A. HEDLEY-BROWN, J. KITCHEN, F. GUZMAN

Hasta el momento no se ha demostrado que
el flujo coronario, aumentado en casos de ane-
mia, sea un mecanismo de defensa contra
anoxia miocdrdica y no simplemente una res-
puesta a las demandas energéticas y mecanicas
del gasto cardiaco elevado que estos pacientes
desarrollan en esta situacion clinica.

En el laboratorio de cirugia experimental
del Hospital Freeman (Newcastle upon Tyne,
Inglaterra), se disminuyé en forma abrupta la
concentracion de hemoglobina en sangre que
perfundia las coronarias de perros normales.
Posteriormente se midieron en forma indivi-
dual el volumen de sangre y la concentracién
de hemoglobina del seno coronario a interva-
los de 1 minuto y por espacio de cinco minu-
tos, es decir en un intervalo de tiempo seguro,
antes que el gasto cardiaco se elevara a conse-
cuencia de la anemia generalizada en el animal
de experimentacion, permitiendo asi apreciar
si en realidad el flujo coronario efectivamente
aumentaba en relaciéon con la disminucién de
hemoglobina miocardica.

Se encontro6 entonces que el flujo coronario
aumenté a medida que la concentracién de
hemoglobina disminuia, siendo el coeficiente
de correlacion de —0,5629, lo cual fue signifi-
cativo (p < 0,001). El resultado de este aumen-
to compensatorio fue en tal medida efectivo
que no encontramos cambio significativo en la
presion parcial de oxigeno del seno coronario.
Es decir, el mecanismo compensatorio fue
aumentando el flujo sanguineo sin incremen-
tar la extracciéon de oxigeno por las células
miocardicas.

Estos hallazgos podrian explicar la observa-
cion de una mejor respuesta clinica en pacien-
tes con niveles de hemoglobina moderadamen-
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te inferiores a lo normal después de cirugia
coronaria (Injertos aortocoronarios para revas-
cularizacion miocardica), hecho que ha sido
observado en pacientes de nuestra instituciéon
y cuyos resultados son motivo de otra pu-
blicacién.

INTRODUCCION

En el seguimiento de pacientes sometidos a
revascularizaciéon coronaria en el departamento
de cirugia cardiotoracica del Hospital Free-
man (Newcastle upon Tyne), se ha observado
una menor incidencia de angina en aquellos
enfermos con niveles de hemoglobina posto-
peratoria moderadamente inferiores a lo
normal (alrededor de 11 g%).

La correlacion existente entre angina recu-
rrente y obstruccion del injerto ha sido estu-
diada por otros investigadores (1-4), asi como
la relacidon entre bajo flujo de los injertos y
porcentajes de oclusion de los mismos (5,6).

Sin embargo, la simple interaccion entre
niveles de hemoglobina y flujo coronario
después de revascularizaciéon miocardica no ha
sido totalmente explicada y esto nos ha moti-
vado a efectuar este trabajo de investigacion
en el laboratorio de cirugia experimental,
anexo a la unidad regional de cirugia cardio-
toracica del Hospital Freman.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron in vivo 6 preparaciones expe-
rimentales en perros de 20 a 30 kg premedica-
dos con Droperidol (2-3 mg) y Fentanyl
(50-75 mg), los cuales fueron anestesiados con
Pentobarbital (30-40 mg/kg) y ventilados con
una mezcla de 60/40de N,O/O,por via de
tubo endotraqueal y presion positiva.

Se practico esternotomia media y apertura
del pericardio en forma rutinaria, luego de lo
cual se administraron 3 mg/kg de heparina. Se
coloco una canula coronaria N 12 F tipo
DeBakey en la raiz de la aorta ascendente y se
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asegurd con una sutura en bolsa de tabaco. A
través de una incisién en la auricula derecha
también asegurada con sutura en bolsa de ta-
baco, se colocd una sonda de Foley N 24 en el
seno coronario, dirigiendo la punta del catéter,
mediante el dedo indice insertado a través de
otra incision en la auriculilla.

Un flujémetro electromagnético fue colo-
cado alrededor de la aorta por encima de la
canula y por debajo del tronco braquiocefa-
lico. La canula adrtica fue conectada a una
bomba Pemco de bajo flujo, purgada y conec-
tada a un reservorio Bentley de cardiotomia
con dos litros de solucion de Hartmann a
37°C.

La sonda de Foley fue insuflada y se tomo
la sangre del seno coronario por espacio de un
minuto, midiendo en la muestra el volumen
total, gases sanguineos y hemoglobina.

En el siguiente minuto se infundieron 145
ml de la solucion de Hartman en la canula
aortica, tomando a su vez la sangre proveniente
del seno coronario en la misma forma indi-
cada anteriormente. Idéntico procedimiento
se llevd a cabo perfundiendo con 195 ml/min,
260 ml/min, 400 ml/min y 550 ml/min. Los
volimenes de sangre drenados del seno coro-
nario, como ya se menciond, fueron medidos
minuto a minuto, asi como la concentracién
de gases y hemoglobina.

Dos animales fueron utilizados en una se-
gunda sesion, después de reemplazar la sangre
del seno coronario y estabilizar la circulacion
por espacio de diez minutos.

RESULTADOS
Durante el procedimiento se monitorizd el
flujo adrtico, confirmando la elevacion del
mismo en el lapso que durd el experimento
y midiendo al mismo tiempo gases arteriales
que se encontraron dentro de limites normales.

Durante el procedimiento se confirm¢é la
elevacion del flujo aodrtico durante el lapso
que duré el experimento.

La tabla 1 muestra el efecto de la dilucién
sanguinea aortica sobre el volumen celular
rojo del seno coronario y los correspondientes
flujos tomados del mismo sitio. El coeficiente
de correlacion de este volumen celular y el
flujo coronario fue de -0,5629 (p < 0.001).
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Tabla 1. Relacion entre los porcentajes de dilucion de la
sangre perfundiendo la aorta, el volumen celular rojo, el volu-
men colectado del seno venoso coronario y la presion parcial
de oxigeno de la misma, en muestras recolectadas cada minuto.

Perro Muestra Dilucion Sangre seno coronario
Hcto| Flujo p02
% |ml/min | mmHg

1 Control 0 40 40 20
a 145 37 48 21

b 195 30 140 27

c 260 - 29 85 21

d 400 23 155 23

1A Control 4] 25 105 24
a 145 24 137 26

b 195 22 200 26

c 260 20 2258 22

d 400 19 250 25

2 Control 0 49 10 15
a 145 48 35 14

b 195 35 55 1%

(5 260 32 80 20

d 400 27 100 17

e 550 23 110 18

3 Control 0 32 5 20
a 145 39 -2,5 23

b 195 36 10 23

c 260 33 15 23

d 400 28 45 25

3A a 145 - - 22
b 195 25 55 20

[ 260 23 60 19

d 400 22 90 22

e 550 21 100 17

4 Control 0 48 89 12
a 145 47 110 11

b 195 47 115 12

c 260 42 150 19

) d 400 22 160 19

e 550 16 175 19

) Control 0 43 30 13
a 145 42 35 16

b 195 41 60 18

c 260 38 75 20

d 400 35 80 20

e 550 29 95 27

El gasto cardiaco se mantuvo constante du-
rante el experimento.

DISCUSION
La sangre del seno coronario es altamente
insaturada (5-5,5 vol %) y el flujo coronario es
regulado normalmente para mantener este
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nivel en cualquier circunstancia. En casos de
anemia esto se logra aumentando el flujo mas
intensamente que en la circulacién sistémica.
Por lo tanto no es simplemente un efecto de
viscosidad (7-11).

El coeficiente flujo/demanda es el factor
importante: En la hipoxia el flujo aumenta
para mantener el contenido de 5-5,5 vol % en
el seno coronario (12). Esta relacién se man-
tiene en casos de hemodilucién (13).

La relacidon se altera en casos de estenosis
coronaria (14), extrema hemodilucion y exce-
siva demanda (15). Sin embargo, la capacidad
coronaria no es el factor determinante que
limita la maxima capacidad de trabajo del
ventriculo izquierdo. En cualquier carga de
trabajo la diferencia arteriovenosa miocardica
es constante siempre y cuando se conserven
constantes los niveles de CO: y catecolaminas
en la sangre (16). Existe cierta dificultad en
definir la intensidad de hiperemia coronaria
(inducida por anemia) requerida para sopor-
tar la carga de trabajo impuesta por la anemia
en si misma. A este respecto es bien sabido
que el trabajo efectuado contra aumentos de
presion, aumenta la demanda de oxigeno del
miocardio en forma significativamente mayor
que el que se efectia contra aumentos de
volumen (10). Es probable que los incremen-
tos de volumen solamente aumenten la de-
manda de oxigeno mediante incremento en
los volumenes de llenado y en la tensién mio-
cardica, lo cual es un efecto menor (15).

El gasto cardiaco ciertamente se aumenta
en la anemia, pero con un aumento en el con-
sumo cardiaco de oxigeno y un importante
incremento en flujo y conductancia coronaria
(8). Lo contrario también es cierto: En la
policitemia el flujo coronario disminuye; y si
el nivel de hemoglobina es corregido, este
fluyjo aumenta, mas en relaciéon con desatu-
raciéon coronaria que con trabajo cardiaco
(11). El hematocrito guarda relaciéon con la
resistencia coronaria (17).

Hasta el momento la informacion sobre la
relacion entre flujo coronario y capacidad san-
guinea de transporte de oxigeno es incom-
pleta. Esta relacion se ha deducido del estudio
de animales en los cuales los cambios en la
concentraciéon de hemoglobina afectan el
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gasto cardiaco y en esta forma las necesidades
de oxigeno. En otros trabajos la conclusidn se
basa en circunstancias tan poco fisiologicas
como el denominado "aislamiento cardiaco".
Por lo tanto se requeria una preparacion
hemodinamica fisiolégica en la cual el flujo
coronario fuera medido y diluido en forma
selectiva sin elevar el gasto cardiaco por razo-
nes de la hemodilucién en si misma. Desde
este punto de vista nuestro estudio llena estos
requisitos fisioldgicos.

En condiciones de anemia moderada, como
la que se observa después de circulacion extra-
corpérea, el flujo coronario se aumenta en un
63% (18). La dilucion de proteinas sanguineas
y hematies a un nivel de 40% de los valores
preoperatorios es bien tolerada por pacientes
sometidos a cirugia de corazon abierto (19).
El corazon es sometido a vasodilatacion selec-
tiva a medida que se elevan el gasto cardiaco y
su correspondiente fraccién coronaria. (20).
Esto guarda mayor relacién con la capacidad
de transporte de oxigeno de la sangre que con
la viscosidad (21).

En nuestro laboratorio hemos tratado de
demostrar en animales sanos que la diluciéon
selectiva de la sangre coronaria aumenta el
flujo coronario. En esto hemos tenido éxito
con un alto grado de probabilidad, y aunque
en ningun momento estamos sugiriendo una
politica deliberada de sub-transfusion intra o
postoperatoria, nuestro estudio simplemente
explica con bases pragmaticas el resultado cli-
nico que hemos observado en pacientes con
niveles moderadamente bajos de hemoglobina
después de injerto aortocoronario, en el mo-
mento de dejar el Hospital (Gltimo control de
hematocrito).
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SUMMARY
Up to the present time it has not been de-
monstrated that the increased coronary blood
flow seen in cases of anemia is a homeostatic



226

mechanism against myocardial anoxia, and
not a simple response to the energetic and
mechanical demands of an increased cardiac
output.

In our laboratory of experimental surgery
the hemoglobin concentration of coronary
blood in normal dogs was suddenly decreased;
blood volume and hemoglobin concentration
at the coronary sinus were then measured at
one minute intervals for five minutes. It was
found that the coronary blood flow increased
as hemoglobin concentration decreased (r
—0.5629, p < 0.001). This compensatory me-
chanism was so effective that no significant
change of the coronary sinus Po, was found.

These findings could explain the good clini-
cal response observed in patients with mode-
rately lower hemoglobin levels after coronary
surgery
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