I CONTROVERSIA

Dificultad de salida de la circulacion extracorpérea en
cirugia cardiaca: ; el pericardio desempena algun papel?

Agonista

JORGE C. TRAININ[MTAC

Vamos a discurrir sobre prapides, el vocablo mas an-
tiguo con que se denoming al pericardio, asentado en
los poemas homéricos. (1) Quizas nos hayamos que-
dado con conceptos antiguos. Quizas el motu cordis,
como centro motor del pulso, haya opacado su signifi-
cado. Entonces, écomo demostrar, o por lo menos in-
tentar, hacerle cumplir al pericardio un papel decoro-
so a la salida de la circulacion extracorpérea (CEC),
cuando todavia ignoramos por qué existe? En ciertos
aspectos se generaliza lo que expres6 Hipocrates: “El
pericardio es una suave tunica que envuelve al cora-
z6n y que contiene una pequenia cantidad de liquido
parecida a la orina”. Hago la salvedad que lo refirio
460 anos antes de Cristo. Recién en 1649, Jean Riolan,
el aguerrido anticirculatorio, rector de la Universi-
dad de Paris, le hall6 sentido vaciarlo en situaciones
de sobredistension, proponiendo la pericardiotomia.
Dos siglos mas tarde, Schuh insert6 por primera vez
un trocar para drenarlo. En dicho avatar, en realidad
demostraba que el pericardio tenia un efecto funcio-
nal perjudicial en ciertas patologias. Pero, équé hay
de su funcién? Esto nos obliga al planteo inicial de la
hipétesis sobre si esta membrana a la salida compli-
cada de la CEC puede considerarse de apoyatura al
impulso cardiaco. Para llegar a este menester se vuel-
ve imprescindible averiguar su significado hemodi-
namico. (2, 3)

En realidad, llama la atencién que el escaso liqui-
do de 50 ml que habita en el saco pericardico conten-
ga un elevado nivel de fosfatidilcolinas, las cuales dis-
minuyen la friccién entre las membranas serosa y
visceral unas doscientas veces. Esto convierte a dicho
liquido en un lubricante ideal. De esta manera sabe-
mos que cuenta con propiedades para evitar el roza-
miento del corazén, para establecer una barrera ante
las infecciones adyacentes y evitar torsiones sobre sus
ejes venosos. Digamos, funciones de proteccién.

Aqui ya debemos incursionar en lo que espera por
lo menos nuestro distinguido antagonista-amigo: ésir-
ve el pericardio para mejorar algin aspecto de la
hemodinamia? Trataremos de encadenar esta discusion
fisiolégica hasta llegar al arte temporal y oculto del
cardiocirujano y en dltima instancia hacerle desempe-
nar un papel creativo a la salida dificultosa de la CEC.

(El pericardio evita la dilatacion excesiva del cora-
z6n? Si. Su funcién mecanica es impedir la distensién

miocardica perjudicial y mantener una distensibilidad
normal. Al entorpecer el estiramiento, inhibiria la
fuga de las valvulas auriculoventriculares producida
por estiramiento cordal. Este concepto no es original.
El conocimiento de que el volumen ventricular es
menor a presiones intraventriculares similares si el
pericardio permanece indemne ya tiene un siglo. Es-
tas comprobaciones se logran en la experimentacién
al resecar el pericardio o utilizando cargas de volu-
men, vasodilatadores o creando cortocircuitos arte-
riovenosos.

[1] Las modificaciones intracavitarias de presion/
volumen del ventriculo izquierdo debidas a sobrecar-
ga volumétrica se relacionan con los cambios en la
presién intrapericdrdica.

6Coémo esta constituido prapides? Es una mem-
brana rigida (varias veces méas espesa que en otras
especies) que acttia en forma diferente para cada fase
del ciclo cardiaco. En el llenado la limita. A la funcién
sistélica la afecta pasivamente.

[2] El pericardio limita el llenado de los ven-
triculos.

Pero este efecto de cenir la dilatacién se produce
no s6lo ante un aumento del liquido pericardico, sino
también de cualquier cadmara cardiaca (cavidades,
masa, vasos, volumen hematico, red coronaria).

[3] St el volumen intrapericdrdico o la masa
miocdrdica aumentan, el pericardio responde de la
misma forma, afectando el llenado y elevando la pre-
sién intrapericardica.

[4] El comportamiento pasivo del pericardio estd
relacionado con el volumen intrapericdrdico bruto.
Este incluye tanto al que se halla dentro del pericardio
como al de cualquier cdmara cardiaca.

Siempre hemos repetido el postulado de que la
longitud de las fibras miocardicas es dependiente de
la presiéon de llenado de las camaras cardiacas (Frank-
Starling).

[6] En realidad, la fuerza que genera el estiramien-
to de las fibras miocdrdicas estd relacionada con la
presion transmural. Por ésta debe entenderse la
interaccion entre el espacio intrapericdrdico con las
camaras del corazon.

La diferencia entre la presién intracavitaria y la
intrapericardica constituye la presién transmural, es
decir:
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[6] PTM = PC - (PP)
donde:

PTM: presion transmural
PC: presién cavitaria

PP: presion pericardica

Debido a que la presién pericardica es negativa,
debemos sumarla a la cavitaria:

[7]PTM= PC - (- PP)

Por lo tanto:

[8] PTM = PC + PP

Asi, las presiones transmurales son mayores que
las cavitarias. Ejemplo: presion de fin de diastole de
12 mm Hg y presién pericardica de 6 mm Hg; de acuer-
do con [7] y [8], la presién transmural (de llenado)
real es de 18 mm Hg. Esta presién es la que incidiria
sobre la dilatacién de las fibras cardiacas.

En situacién normal, esta influencia de la presién
intrapericardica tiene un papel poco relevante en la
presion transmural. Pero sila capacidad de estiramiento
se lleva a un maximo, se origina un incremento impor-
tante de las presiones intrapericardica e intracardiaca.
En estas condiciones, la presién transmural es menor
que la de llenado ya que ahora la presién intrape-
ricardica es positiva y entonces se resta, lo cual origina
una caida del llenado y del volumen ventricular
diastolico.”Los cambios de presion intrapericdrdica ejer-
cen influencia en la regulacion del volumen sistélico
por la precarga ventricular...” (Braunwald).

Situaciones hemodinamicas agudas tienen efectos
similares a los del taponamiento. La insuficiencia
mitral aguda o el infarto del ventriculo derecho ele-
van la presion intrapericardica.

Hasta aqui hemos visto el comportamiento del
pericardio cerrado y el valor de la presion transmural,
que incluye la intrapericardica. Por ahora sabemos
que su papel no es tan modesto.

Nuestro colega-amigo a esta altura se dira en ver-
dad: ala salida de la circulacion extracorporea esa mem-
brana permanece abierta. iVale! Nosotros también en
este punto de la hip6tesis requerimos: éen qué circuns-
tancias podemos mejorar a ese corazén que no se de-
safecta de labomba con el recurso de cerrar el pericardio?

En corazones que se dilatan a la salida de la CEC y
que presentan una distensibilidad maxima se produ-
cen dificultades en el mecanismo de succién de los
ventriculos, instancia fundamental de la contraccién
posterior. Sabemos que la disminucién de la presiéon
diastélica incrementa el efecto de succién; por lo tanto,
andlisis de curvas de presion-volumen muestran una
disminucién de volimenes de fin de diastole y de fin de
sistole y un mejoramiento de la funcién, ademas de la
reduccion del estrés parietal y del consumo de oxigeno.

La fuerza generada por la contraccion sistélica ejer-
ce una compresion sobre los elementos elasticos-mus-
culares del corazéon que, incluso sin el llenado interno
diastolico, la tendencia de los ventriculos es la expan-
sion. (4) Esta presion negativa determina un mecanis-

mo de bomba de succién. Las presiones intraven-
triculares negativas determinantes de este efecto fue-
ron descriptas desde 1930, referidas a las propiedades
elasticas de la pared ventricular que dirige la sangre
desde las auriculas hacia los ventriculos. Para que esta
bomba de succién dindmica tenga efectividad, el proce-
so de retroceso eldstico debe poseer una limitante
que permita una efectiva sistole posterior. (5)

El andamiaje integrado por colageno coordina a las
fibras musculares al reunirlas en paquetes de estruc-
turas crecientes, con el fin de mantener un estiramien-
to 6ptimo para lograr una contraccién posterior efec-
tiva. (6) El citoesqueleto esta constituido por una malla
de forma cuadricular que envuelve individualmente a
los sarcémeros, los cuales se hallan reunidos por ma-
nojos de estructuras conectivas denominadas tiran-
tes o amarras, giradas en forma helicoidal sobre su
mismo eje. La disposicion de los tirantes, similar a los
cables tensores de los puentes colgantes, ha sugerido
la idea de un almacenamiento de energia sistdlica, la
cual liberada en el proceso diasto6lico permitiria el efec-
to de bomba de succién de los ventriculos. (7, 8)

Intentemos trasladar estos conceptos a nuestra
hipétesis. En algunos enfermos con desfallecimiento,
sobre todo del ventriculo derecho, en el periodo inme-
diato posCEC por lesiones coronarias no revascula-
rizables, reoperaciones con despulimiento epicardico,
proteccién inadecuada, recalentamiento precoz, etc.,
hemos visto distension cardiaca. Agotados otros me-
dios, el cierre del pericardio nos ha permitido la posi-
bilidad de optimizar la precarga del ventriculo opues-
to y mejorar el volumen minuto.

El corazén derecho interacttia con el opuesto a tra-
vés del tabique interauricular. (9) Este no constituye
Gnicamente una pared anatémica, sino que ademaés
contiene un aspecto funcional. Con el efecto Bernheim
se halla descripto el abombamiento del septum hacia
el lado derecho cuando existe sobredistension del iz-
quierdo. Los cambios de volumen de una camara
ventricular llevan al deterioro de la otra por el meca-
nismo de interdependencia ventricular diastélica. (10)

[9] Lo notable es que esta interdependencia ven-
tricular diastélica es mucho mayor en caso de que el
pericardio permanezca abierto.

Asi, con pericardio hendido, se necesitan volime-
nes altos del ventriculo derecho para generar incre-
mento en el llenado del ventriculo izquierdo. En cam-
bio, si permanece cerrado, este aumento de volumen-
presion del derecho se correlaciona perfectamente con
las modificaciones en el izquierdo.

[10] Cuando el pericardio se halla cerrado, el volu-
men del ventriculo izquierdo permanece mds pequerio.

Pero este recurso del cierre parcial del prapides pue-
de empeorar el estado hemodinamico deteriorado que ya
tenemos. En este aspecto, la observacion nos ha mostra-
do que para lograr algin efecto beneficioso con el cierre
del pericardio a la salida dificultosa de la CEC se necesita
contar con un comportamiento efectivo del septum. Si
éste se halla deteriorado, la falla hemodinamica se agra-
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va por su mayor disfuncién al cerrar el pericardio.
Protruyendo hacia el ventriculo izquierdo determina una
distensibilidad menor de este ultimo. El septum com-
prometido distorsiona el movimiento de acercamiento
apex-base que normalmente contribuye al volumen
sistdlico (efecto Bernheim invertido).

Otra situacién que implica el cierre del pericardio
tiene relacién con el retorno venoso. Si se halla abier-
to disminuye durante la sistole ventricular. Normal-
mente, en la eyecciéon del ventriculo izquierdo des-
ciende el plano auriculoventricular, cae la presion
auricular y también disminuye la presion intrape-
ricardica, circunstancia que lleva al retorno venoso
durante la sistole ventricular.

Hemos llegado al punto en que el tema permanece
abierto como corresponde a las ciencias actuales de la
complejidad. Si lo reflexionamos en la soledad del
quiréfano en el momento en que un ser no puede des-
prenderse de la tecnologia circulatoria para poder con-
tinuar su vida, es valido recuperar la artesania de los
pequenos eventos, aunque sirva para unos pocos. Al
fin, el conocimiento se nutre de los hallazgos insigni-
ficantes. Como lo era prapides en la Iliada.
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Antagonista
JESUS HERREROS!

El pericardio fue descripto por Hipo6crates (460 a. C.)
como “una ttnica lisa que envuelve al corazén y con-
tiene una pequena cantidad de liquido que parece ori-
na”. El pericardio debe tener alguna funcién util por-
que esta presente en la mayoria de los mamiferos. Sin
embargo, su reseccion quirdrgica o la ausencia congé-
nita no se asocia con modificaciones significativas de
la funcidén cardiaca. El pericardio limita el desplaza-
miento del corazén con los cambios posturales y pre-
viene la torsiéon y el acodamiento de los grandes vasos
y de la vena cava superior. El pericardio es un saco
fibrético que ejerce una influencia restrictiva sobre la
dilatacién del corazén. La cardiomegalia desarrollada
progresivamente conlleva una dilatacién del saco
pericardico, mientras que el pericardio ejerce una res-
triccion sobre las dilataciones cardiacas agudas. Esta
contribucién es mayor para prevenir la dilatacion del
ventriculo derecho en los pacientes con disfuncién
sistdlica del ventriculo izquierdo. En estos casos, el
desplazamiento del tabique interventricular hacia el
ventriculo derecho produce una distensién de la pa-
red ventricular derecha que es limitada por el peri-
cardio. En algunos casos, la dilatacion del ventriculo
izquierdo incrementa la presion intrapericardica y
restringe el llenado del ventriculo izquierdo. El peri-
cardio puede modificar las curvas de Frank-Starling

de los dos ventriculos y cumple un papel méas impor-
tante en la hemodinamica después de una falla aguda
del ventriculo izquierdo o derecho.

Los pioneros de la cirugia cardiaca no cerraban el
pericardio después de la cirugia cardiaca para evitar
el taponamiento. Sin embargo, a partir de finales de
la década de los sesenta e inicios de la de los setenta,
calibraron los inconvenientes de esta actitud y pasa-
ron a cerrar el pericardio, (1) excepto en la cirugia de
revascularizacion coronaria que se desarrollaria méas
tarde, porque el sangrado del mediastino tiene ten-
dencia a caer en la cavidad pericardica y también para
reducir las adherencias entre el corazén y la pared
toracica que puede aumentar la complejidad de una
reintervencion. Este abordaje exige la colocacion de
un drenaje pericardico y otro retroesternal.

La mayoria de los pacientes operados de cirugia
cardiaca con cierre del pericardio desarrollan derra-
mes pericardicos entre el cuarto y el décimo dia des-
pués de la cirugia. El derrame remite a partir del dé-
cimo dia y habitualmente no requiere tratamiento
invasivo. Estos derrames guardan relacion con pacien-
tes que han presentado un sangrado excesivo en el
posoperatorio inmediato o bien con el desarrollo de
pericarditis, sindrome de Dressler o de sindrome
pospericardiotomia que son mas tardios y pueden pro-
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longarse durante meses. Estos sindromes son una res-
puesta inflamatoria, relacionada con la agresion qui-
rurgica del pericardio y la presencia de sangre resi-
dual en el saco pericardico; producen fiebre, leuco-
citosis, dolor toracico, disnea y artralgias y se objetivan
anticuerpos circulantes contra tejidos miopericardicos.
El cuadro tipico de taponamiento cardiaco es un pa-
ciente con sangrado importante por los drenajes que
stubitamente deja de sangrar, presenta oliguria y pos-
teriormente hipotensién. Su incidencia es del 1-2,5%
y debe sospecharse en presencia de oliguria seguida
de hipotension, sindrome de bajo gasto cardiaco,
taquicardia, pulso paraddjico e igualdad de presiones
de llenado izquierda y derechas. Durante la década
de 1980 se describi6 el taponamiento cardiaco tardio
(2) que ocurre cuando al paciente se le han retirado
los drenajes y esta proxima el alta. Esta relacionado
con el tratamiento anticoagulante (hemopericardio)
o con un sindrome pospericardiotomia, més frecuen-
te después del cierre de una comunicacién interau-
ricular. Tiene un comienzo insidioso con una sinto-
matologia inespecifica, con ocurrencia del cuadro cli-
nico de taponamiento varios dias mas tarde. Aunque
esta patologia del pericardio es relevante por su inci-
dencia y repercusiones en el posoperatorio de cirugia
cardiaca, no es el tema de esta controversia, que se
refiere al papel del pericardio en la desconexién de la
circulacién extracorpoérea y puede incluir el periodo
hasta el traslado del paciente a la unidad de cuidados
intensivos.

La discusién del papel del pericardio en la salida
de la CEC puede centrarse en las modificaciones in-
ducidas por la circulacién extracorpérea sobre los 6r-
ganos-tejidos que pueden tener una repercusion so-
bre el pericardio y en las repercusiones del cierre del
pericardio durante la cirugia cardiaca.

MODIFICACIONES INDUCIDAS POR LA CIRCULACION
EXTRACORPOREA

Aunque la CEC ha alcanzado una seguridad impensa-

ble para aquellos investigadores que iniciaron esta

aventura, y a pesar de la mayor biocompatibilidad de
los materiales, su utilizacion conlleva efectos daninos
sobre los 6rganos:

— LaCECylahemodilucién producen vasoconstriccion
general con incremento de las resistencias vasculares
periféricas que produce danos estructurales en el
corazon, el higado, los rifiones y los pulmones y que
son menores cuando se emplea flujo pulsatil. (3) Las
caracteristicas del flujo durante la CEC unido a la
hemodilucién producen un incremento de la per-
meabilidad capilar con pérdida transcapilar de plas-
ma y aumento del liquido intersticial.

— Sobre el corazoén se produce una disminucién de la
distensibilidad y la contractilidad cardiaca como
consecuencia del clampeo adrtico, a pesar de una
proteccién miocardica correcta. Se manifiesta por
un edema miocardico que reduce la distensibilidad

ventricular y por una necrosis miocardica que afec-
ta a la funcién cardiaca. La cardiotoxicidad por
reperfusion, mediada por los radicales libres OH,
H,0, y OH*, produce inestabilidad eléctrica y una
disminucion de la contractilidad.

— La CEC produce cambios en la funcién eritro-
poyética y mielopoyética con leucopenia al inicio y
leucocitosis a partir de las dos horas de CEC, fra-
gilidad de los hematies con liberaciéon de hemoglo-
bina libre al plasma, reduccién de los factores de
la coagulacién fibrinégeno, protrombina, proacele-
rina y factor VIII, efecto tardio de la heparina y
efecto hemorragico de la protamina si se adminis-
tra en exceso o incorrectamente, reducciéon del
numero de plaquetas y de su funcién por altera-
ciéon de la membrana, menor si la CEC se realiza
con flujo pulsatil (3) y fibrinélisis que no se produ-
ce en la cirugia coronaria sin CEC ni con CEC
empleando circuitos recubiertos. (4)

— [El dano fisiol6gico producido por la CEC conlleva
un gran nimero de procesos inmunolégicos com-
plejos y casi todos patolégicos con depresion de la
inmunidad, desnaturalizacién de las plaquetas y
proteinas con reduccion de las alfa y gamma glo-
bulinas e incremento de las beta globulinas, acti-
vacion del complemento por la via clasica y alter-
nativa, cierta supresion del sistema reticuloen-
dotelial, activacion de neutrofilos y cininas proin-
flamatorias. Recientemente se ha demostrado que
la aspiracién de la sangre del saco pericardico con
sistemas ahorradores de células (CS) disminuye
la inflamacién por una reduccién de la activacion
de la via alternativa del complemento.

— A las alteraciones inmunitarias hay que anadir las
endocrinolégicas-metabdlicas y las alteraciones
hidroelectroliticas: aumento de la secrecion de cate-
colaminas y vasopresina, hiperglucemia y alteracio-
nes en la respuesta a la insulina con disminucién de
la insulinemia, activacion de la lipdlisis, inhibicién
de la produccién de hormonas tiroideas con incre-
mento de la T, sin cambios de la T, total y reduccién
dela T,, reduccién de los niveles de cortisol circulante
por falta de produccion de ACTH y respuesta a ésta,
incremento de la ADH en el posoperatorio inmedia-
to, reduccién de los niveles séricos de K, Mg y Ca.
Estas alteraciones, especialmente la respuesta

inflamatoria y el edema, ejercen una influencia sobre

el pericardio con repercusiones durante la desconexién
de la CEC y el posoperatorio inmediato:

— El edema miocardico y el movimiento paraddjico del
tabique interventricular pueden producir cierto gra-
do de constriccién cardiaca, especialmente del
ventriculo derecho durante el cierre del pericardio.
La utilizacién de sistemas de CEC pulsatil y la ad-
ministracién de manitol antes de la desconexién de
la CEC puede paliar este efecto adverso.

— Larespuesta inflamatoria del pericardio y el cora-
z6n a la CEC, ademaés de las repercusiones que tie-
ne sobre la morbilidad y la estancia hospitalaria
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posoperatoria, es probablemente uno de los prin-
cipales factores que condicionan la alta incidencia
de fibrilacién auricular posoperatoria, superior al
20% en la mayoria de las series publicadas. (6) La
reduccion significativa de su incidencia con la ad-
ministracién de antiinflamatorios no esteroides o
esteroides sugiere que la reaccién inflamatoria
pericardica tiene un papel relevante.

REPERCUSIONES DEL CIERRE PERICARDICO

Este apartado podria titularse también: Debe cerrar-
se el pericardio en los pacientes intervenidos de ciru-
gia cardiaca? En una revisiéon de 240 publicaciones,
varios estudios describen efectos adversos hemodi-
namicos secundarios al cierre del pericardio, aunque
ningan estudio ha descripto que ello haya tenido efec-

tos adversos durante el seguimiento. (7)

En condiciones normales, la cavidad pericardica
tiene menos de 30 ml de ultrafiltrado del plasma.
En el posoperatorio de cirugia cardiaca, volimenes
de entre 200 y 400 ml tienen una repercusion he-
modinamica grave (8) y la incidencia de taponamien-
to cardiaco es mayor cuando se ha cerrado el
pericardio.

Los argumentos para no cerrar el pericardio son:
— El cierre del pericardio tiene efectos hemodinami-

cos adversos sobre el ventriculo derecho, secunda-

rios al edema miocardico, alteraciones de la dis-
tensibilidad ventricular y movimiento paraddjico
del tabique.

— Laincidencia de taponamiento cardiaco es menor
y es probable que la incidencia de arritmias tam-
bién sea menor.

— En los pacientes intervenidos de cirugia de revas-
cularizacion coronaria, el cierre pericardico puede
acodar o comprimir los injertos. La longitud y el
trayecto de los injertos coronarios son factores que
pueden influir notablemente en su oclusién pre-
coz. (9) La escasa literatura nos advierte tnica-

Fig. 1. TC en paciente interve-
nido de cirugia coronaria con in-
jerto de arteria mamaria dere-
cha a descendente anterior a
coronaria descendente (flecha
abierta en imagen de la dere-
cha). La imagen axial muestra
el defecto de cierre pericardico
tras la cirugia (flecha en la ima-
gen de la izquierda).

mente que los injertos sobre el territorio de la ar-
teria coronaria derecha se ven afectados mas fre-
cuentemente por un déficit de su longitud que los
que revascularizan las arterias coronarias izquier-
das y la tensién del injerto es la causa objetiva de
su oclusion. La apertura longitudinal del pericar-
dio, lateral por encima del nervio frénico para la ar-
teria mamaria o la incisién transversal hasta la
proximidad del nervio frénico para los injertos
venosos, reduce la tensién de los injertos (Figura 1).

— Hemos observado que en algunas reintervenciones
sin cierre del pericardio durante la primera ciru-
gia, la adaptacion del pericardio después de la re-
duccion del edema y la cardiomegalia ha consegui-
do el mismo efecto que si se hubiese cerrado.

— Aunque los tratados clasicos afirman que el cierre
del pericardio nunca produce pericarditis constric-
tiva a largo plazo, la experiencia demuestra que
en casos aislados ha sido necesario resecar el
pericardio por constriccion.

Los argumentos para cerrar el pericardio son:

— Aunque el cierre del pericardio tiene un efecto he-
modindmico transitorio adverso, no es causa de
efectos adversos si no se ha producido un infarto
intraoperatorio o disfunciéon ventricular derecha
aguda. Por otra parte, si no se cierra el pericardio,
este efecto hemodinamico adverso se produce du-
rante el cierre esternal.

— Las reintervenciones representan un porcentaje
elevado de la cirugia cardiaca actual. El cierre del
pericardio reduce las adherencias, facilita la disec-
cién y reduce los accidentes técnicos, principalmen-
te en los casos de ventriculos derechos dilatados
que pueden adherirse al esternén (Figura 2).
Nuestra actitud es cerrar el pericardio en: a) el

trasplante cardiaco para evitar el desplazamiento de

las venas cavas y los grandes vasos, por la despropor-
cién habitual entre el tamano del saco pericardico de
los receptores con gran cardiomegalia y el corazéon
donante de tamano normal, b) la asistencia ventricular
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con interposicién de un parche de PTFE para cubrir
las canulas y evitar su adherencia al esternén, c) la
cirugia cardiaca no coronaria, principalmente en las
cardiopatias congénitas, si el cierre no produce mo-
dificaciones hemodinamicas significativas. No cerra-
mos el pericardio en: a) la cirugia coronaria porque el
objetivo principal es aislar y proteger el trayecto de
las arterias mamarias, b) las cirugias con infarto o
falla ventricular aguda intraoperatoria, especialmen-
te de ventriculo derecho que como tratamiento va a
precisar un aumento del gradiente de presiones me-
diante sobrecarga de liquidos y estimulacién auricu-
lar. En estos casos, la ayuda de la ecocardiografia
intraoperatoria en la toma de decisiones es inesti-
mable.

CONCLUSIONES

El papel del pericardio es relevante en el posope-
ratorio de cirugia cardiaca. Las pericarditis y los
sindromes poscardiotomia tienen una repercusion
significativa sobre las estancias y costos posope-
ratorios. Sin embargo, el papel del pericardio en la
desconexién de la CEC tiene un papel muy reducido,
que se limita a la repercusion de la respuesta infla-
matoria y el edema durante la CEC sobre el peri-
cardio-corazon y a los efectos hemodinamicos adver-
sos del cierre del pericardio.

Fig. 2. TC en paciente con pro-
tesis valvular mitral (flecha abier-
ta en la imagen superior-dere-
cha). Las imagenes axiales y co-
ronales muestran el cierre peri-
cardico tras la cirugia (flechas en
imagenes de la izquierda).
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REPLICA DEL AGONISTA

El analisis de las posibilidades funcionales del
pericardio ha sido analizado por el Dr. Jests Herreros
con evidente discernimiento. Sin embargo, la posiciéon
de agonista que hemos asumido establece con dicha
oposicién un punto de complementariedad. Este se
basa en que hemos ido valorando cada dia en mayor
medida el papel del pericardio en los pacientes criti-
cos, sobre todo en situaciones de estrés. De acuerdo
con las consideraciones vertidas por el antagonista
respecto de que esta membrana permanezca abierta o
cerrada, es nuestro aporte agregar que hay posibili-
dades de utilizar la aproximaciéon de sus bordes en
determinados momentos cruciales a la salida de la CEC
como sostén circulatorio. Esta premisa se basa sobre
el analisis fisiopatolégico presentado, el cual le asigna
propiedades también mecédnicas y no meramente de
proteccién. Aqui se halla el puente entre las dos po-
nencias. Por supuesto, coincidimos con Jestis Herre-
ros en su razonamiento de relacionar el comportamien-
to del septum con la funcién global del corazén o
con cada una de las caAmaras ventriculares. Este efec-
to —-Bernheim- lo hemos pormenorizado en nuestro re-
lato; el cierre es perjudicial si se produce abombamien-
to del septum con la consiguiente obstruccion de la ca-
vidad ventricular. La interdependencia ventricular
diastdlica es lo que se infiere del papel del septum en
su ubicuidad interventricular. El ventriculo derecho,
por sus caracteristicas anatémicas y de irrigacién, re-
presenta una cavidad que puede fallar al tratarse de
reoperaciones, por disfunciones transitorias, en situa-
ciones de proteccion inadecuada, etc. Quizas ésta cons-
tituya la probabilidad, de acuerdo con lo que hemos
comprobado ocasionalmente al encontrarnos ante una
salida de CEC dificultosa, de que el cierre pericardico
pueda mantener una presion y la distensibilidad ade-
cuada con el fin de mantener no sélo una “forma” 6pti-
ma del corazon, sino también su funcién.

Creemos que todo lo expresado es valido sobrema-
nera cuando en la soledad del quiréfano se nos pre-
senta una situacién de “ser o no ser” para el enfermo.
Pensar... “la clave es el paciente y no la posibilidad...”
puede llegar a ser una buena opcién.

Dr. Jorge C. Trainini

REPLICA DEL ANTAGONISTA

Es un acierto plantear el doble comportamiento del

pericardio:

a) Pasivo. Si aumenta el volumen intrapericardico
(liquido pericardico + volumen de las cavidades
cardiacas), la dilatacién del ventriculo derecho a
la salida de la CEC por infarto de ventriculo dere-
cho, hipertensién pulmonar o preservacién mio-
cardica defectuosa, el cierre del pericardio puede
inducir una restriccién al llenado ventricular. Des-
de este punto de vista, el cierre puede ejercer un
papel perjudicial y los cirujanos tenemos la expe-
riencia de reabrir el pericardio por la reduccion de
la presion arterial y del gasto cardiaco a pesar de
tratamiento inotrépico y vasodilatador pulmonar.

b) Activo. La hipétesis de nuestro amigo agonista,
corroborada por su excelente conocimiento de la
fisiopatologia cardiaca y su experiencia personal,
es tan original que representa un aporte impor-
tante: en los casos de falla ventricular a la salida
de la CEC, el cierre del pericardio permite opti-
mizar la precarga del ventriculo opuesto y mejo-
rar el gasto cardiaco. La interdependencia ventri-
cular diastdlica y la optimizacién de la precarga
del ventriculo opuesto con el cierre pericardico va
a depender de la funcién del septum interven-
tricular. Es habitual hallar por ecografia tran-
sesofégica acinesia del septum a la salida de la CEC
y un movimiento paraddjico durante los dos pri-
meros meses.

La ecocardiografia transesofagica intraoperatoria
es hoy una técnica de rutina de monitorizacién qui-
rurgica. Hasta ahora, en la salida de la CEC valoraba
la funcién ventricular, la competencia valvular, la
normofunciéon de proétesis y la presencia de aire en
cavidades izquierdas. Dada la originalidad e interés
de la hipétesis de nuestro amigo agonista, especial-
mente el comportamiento activo del pericardio, pro-
pongo desarrollar un estudio, basado en ecocardio-
grafia intraoperatoria y medicién de presiones, sobre
el beneficio del cierre del pericardio a la salida de la
CEC. La confirmaciéon de esta hipdtesis supondra un
aporte importante a los conocimientos previos.

Dr. Jesus Herreros



