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RESUMEN: 

Fueron estudiados 24 animales, sometidos a 

periodos de circulación extra corpore a parcial 
de 5 horas de duración, divididos en dos 
grupos diferentes, de 12 animales cada uno. 
En el grupo I fue empleado oxigenador de 
burbujas. En el grupo 1/ fue empleado oxi- 
genador de membranas (Pierce - Lung G. E.). 
Fueron realizados estudios de laboratorio du- 
rante la circulación extracorporea, y estu- 
dio histológico 

. 

del pulmón después de la 

misma. Los dos oxigenadores satisfacieron 
en cuanto a oxigenación de la sangr~. Con 
el oxigenador a burbujas la hemólisis fue 5 

veces mayor que con el oxigenador de mem- 
bran as. Con aquel oxigenador hubo signifi- 
cativa desnaturalización de las proteinas plas- 
máticas, en tanto que con el oxigenador de 
membranas esto no ocurrió. Los perros so- 
metidos a perfusión con oxigenador de bur- 
bujas, presentaron depósito de material lipi- 
dico en los pulmones, hemorragias, atelecta- 
sias y vacuolización de los pneumocitos 1/. 

Son discutidas las causas de estas evidentes 
diferencias entre los grupos estudiados. 

INTRODUCCION 

Las alteraciones pulmonares durante y 
d~spués de circulación extracorpórea, 
han sido comprobadas experimental y 
clínicamente (1,5). 
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Entre tanto, continúa existiendo dudas 
con respecto a la etiología de esas alte- 
raciones (6, 7). 

Las causas más citadas fueron: libera- 
ción de sustancias vasoactivas, sangre 
homóloga, reducción del flujo sanguíneo 
pulmonar durante la circulación extra- 
corpórea (9, 10), incompatibilidad de sub- 
grupo sanguíneo (11), hemólisis (12), mi- 
croburbujas (13, 15), embolia de silico- 
nes (16, 18), embolia grasosa (3, 19, 20, 
21), embolia leucoplaquetaria (22, 24), 
etcétera. 

Por otro lado, ha sido bien reconocida 
la importancia de la interfase sangre-gas 
en el oxigenador, en la etiología de las 

lesiones de diferentes órganos (25). 

Teniendo en consideración las dudas 
existentes en la etiología de las altera- 
ciones pulmonares después de la circu- 
lación extracorpórea, fue realizado el si- 

guiente trabajo experimental que consis- 
te en el estudio comparativo del pulmón 

Juego de perfusión prolongada, con cir- 
cuitos en condiciones idénticas, donde la 
única variación consiste en el sistema de 
oxigenación. 

METODO 

EI estudio consistió en someter perros 
a 5 horas de circulación extracorpórea 
parcial, divididos en dos grupos diferen- 
tes, conforme al tipo de oxigenador em- 
pleado. Fueron hechos estudios de labo- 
ratorio durante la circulación extracorpó- 
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rea y estudios histol6gicos después de la 

misma. 

Fueron utilizados 24 perros mestizos 
con peso variable entre 16 y 19 kilos. 
Todos los perros fueron anestesiados con 
Nembutal (30 mgjkg de peso corp6reo) 
endovenoso y la respiraci6n mantenida 
con ventilador de presi6n positiva (20). 
Durante la perfusi6n el respirador fue 
desligadoi de hora en hora los pulmones 
fueron insuflados rítmicamente por un 
perícdo de 5 minutos. Luego de la perfu- 
si6n fue reiniciada Ja respiraci6n arti- 
ficial. 

EI By Pass venovenoso fue realizado 
retirando sangre de vena cava inferior a 

través de cánula introducida en vena 
femoral, y reintroducida luego de oxige- 
nada en vena cava superior a través de 
cateter colocado en vena yugular de- 
recha. Durante la perfusión, fue admi- 
nistrada heparina venosa, 4 mgjkg de 
peso corpóreo, y de hora en hora dosis 
suplementarias de 1 mgjkg. 

EI By Pass fue realizado en normoter- 
mia, el fluio sanguíneo varió entre 250 y 
700 mljmin y el fluio de oxígeno en los 
dos oxigenadores fue de 2 litrosjmin. 

Se utilizó sangre total, 600 ml de 
Priming, recogida 30 minutos antes de la 

experiencia en soluci6n E.D.T.A.. Se tomó 
ei cuidado de emplear sangre compati- 
ble, verificada mediante Cross - Mash. 
Fueron adicionados en el Priming 30 mg 

de Heparina, 100 mg de gluconato de 
calcio, 1 9 de quemicetina, manitol 0,5 
gjkg Y bicarbonato de sodio al 10 % 
(2 mgjkg). Durante la perfusi6n fue ad- 
ministrada dosis adicional de bicarbonato 
de sodio, conforme el Base-Excess (B.E.) 

y cuando fue necesario. 
La presión venosa central y arterial 

fueron controladas durante todo el tiem- 
po de la experiencia, procurando siem- 
pre mantenerlas dentro de los límites de 
la normalidad. La diuresis horaria fue 
medida. 

Durante la experiencia fue adminis- 
trado 70 ml j hora de suero glucosado al 
5 %, para compensar las pérdidas hí- 
dricas. 

Los perros estudiados fueron divididos 
en dos grupos, conforme; el oxigenador 
empleado en la experiencia: 

Grupo I: 12 animales en los cuales 
fue empleado oxigenador de burbujas. 

Grupo II: 12 animales en los cuales 
fue empleado oxigenador de membra- 
nas, Pierce-Lung G.E. 

. 

Los datos generales de la perfusión se 

resumen en los Cuadros I y II. 

EXAMENES DE LABORATORIO 

Los parámetros de laboratorio evalua- 
dos fueron los siguientes: PH, PC02, P02, 
B.E., HT, hemoglobina libre del plasma 

TABELA I 

DADOS GERAIS DA PDFusIo - GRUPO I 

LIMITES DE VARIAÇIo 

cIa PESO P.A.M. P.v.c. DIURESE FLUXO DE PERFusIo 

kg (em IIUI1!!g) (em ('m H20) (vol. em ml) 
(em ml/min.) 

n'i 
t. tJ t4 t, t6 2 

1 16.5 1:1-11 9.'-12 70 6'0 700 6'0 600 500 

2 17 6-8 5.5-19 29u 2'0 JOO 250 400 4'0 

J 19 5.3-1:? 4-1) 175 600 700 '00 500 500 

4-10 1-18 85 400 250 J'O )00 
. 

)00 :. 18.5 
5 17.5 6-8 9-10 280 650 700 650 600 650 

6 17 7-11 8-14 150 550 650 650 700 "0 
7 16 6-10 10-12 110 700 6'0 700 650 6'0 

8 19 6-9 10-16 220 550 5'0 700 700 6'0 

? 19 6.'-9.., 8-15 200 4'0 5'0 500 6'0 700 

10 16 5.5-9 10-12 115 400 bOO 650 650 bOO 

11 17 6-9 1:1-16 80 )00 4')0 600 550 700 

12 18 5.5-1i 10-14 95 500 700 700 650 700 
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TABELA 11 

DADOS GERAIS DÁ PERFUSÃO - GRUPO II 
LIMITES DE VARIAClo 

clo PESO P.A.M. P.V.C. DIURESE FLVXO DE PERFUslo 

nl kg (em IIIIIIHg) (em C8 H20) (vol. em ml) (em ml/min) 
t2 tJ tL, t5 t6 

1 l~,O 6-9 10-15 180 650 700 550 1;50 600 

2 16,0 8-10 J-14 JOO 500 600 650 550 600 

J 16.5 7-8 5-12 160 700 700 650 650 700 

4 19,0 6-8. 2-14 100 600 JOO 650 700 600 

5 17.5 5.5-8 6-10 155 700 700 700 550 600 

6 18,0 6.5-9 10-14 80 650 550 700 650 650 

7 i8,O 7.5-10 10-HI 260 250 250 JOO 250 JOO 

8 17.5 6.5-10 J-14 90 500 ~oo 550 500 450 

9 IS.O 4-8 11-15 170 350 450 550 650 700 

10 16,0 7-9 5-20 60 250 250 450 600 550 

11 19,0 5-10 k-12 2J5 700 650 650 650 500 

1'= 19,0 6-8 10-14 190 550 b50 650 600 bOO 

(HB), densidad óptica del plasma (D.C.P.) 
(corresponde a turbidimetría). Estas de- 
terminaciones fueron realizadas antes, 
durante y después de la perfusión de san- 
gre recogida de arteria femoral. Los di- 
ferentes tiempos de recolección se en- 
cuentran el) los gráficos 1, 2, 3, 4. 

ESTUDIO MICROSCOPICO 

Transcurridos 30 minutos de termina- 
da la perfusi6n, el perro fue sacrificado. 
En la necropsia retirado el pulm6n iz- 

quiredo y tratado según técnica de Hu- 
ber y Edmunds (1967) (27). Fueron reti- 
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rados dos fragmentos, uno del ápice y 

el otro de la base. Estos fragmentos se 

fijaron en formol al 10 % y enseguida 

sometidos a cortes de congelación, sien- 

do coloreados por el Escarlata R. 

. 

. 

MICROSCOPIA ELECTRONICA 

Las piezas de teiido a ser estudiadas 

fueron r"ecogidas inmediatamente luego 

de muerto el animal, siendo retirados 

fragmentos de 0,5 a 1 mm3, del lóbulo 

superior e inferior. 

RESULTADOS 

Todos los animales sobrevivieron a la 

experiencia. Los datos referentes al peso, 
presión arterial y venosa, diuresis, así 

como del fluio sanguíneo de perfusión 

están en las Tablas I y II. Los resultados 

referentes a los valores medios de PH, 

PC02, POz, saturación de hemoglobina, 

0.8., turbidimetría y grade de hemó\isis 

están en los Gráficos 1, 2, 3, 4. 
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ESTADO ACIDO.BASICO 

Los animales del Grupo I (con oxige- 
nador de burbujas) se mantuvieron en al- 
ca/osis respiratoria moderada desde el 
comie~zo hasta el fin. de la perfusión y 
el penodo preperfuslonal inmediato, a 

pesar de estar bajo respiración controla- 
da en el n. Casi todos los animales de 
este grupo presentaron acidosis metabó- 
Ii~a en el. transcurso de la perfusión reci- 
b~endo ~I~~rbonato de sodio para corre- 
glr el deficit de bases. Asimismo, discre- 
to déficit me~i<? p"ersistió en los tiempos 
Ta, Tü, T6 (Graflco 1). 

Los animales del Grupo II (con oxige- 
nador de membranas), también se man- 
tuvieron en discreta alcalosis desde el 
comienzo hasta el final; casi todos pre- 
sentaron acidosis metabó/ica en el trans- 
curso de la perfusión, siendo neutrali- 
zadò con bicarbonato de sodio; el déficit 
medio de bases persistió fuera de la nor- 
malidad en el tiempo TG (Gráfico 2). 

No existieron diferencias significativas 
(análisis de varianza) entre los dos gru- 
pos estudiados. Entretanto en el Grupo I, 



TABLA I II-RESULTADOS DEL ESTUDIC HISTOLðGICO PULMONAR 

GRUPO I-OXIGENADOR GRUPO II-OXIGENADOR 

LeAN DE BURBUJAS DE MEMBRANAS 

LIPì- HEM OR- ATELEC- LlP(- HEMORRA- ATELE~ 

NV 010 RAGIA TASIA 010 GIA TAP I A.. 

I + - ++ - 
- - 

2 ++ + + - - - 

3 
+++ ++ + - - - 

! 
4 ++ - 

- - - 

+++ 
5 + - - - 

+++ + 

6 - 
- - - 

++ + 

7 ++ 
- - 

- 

+++ ++ 
8 +++ 

- - 
- 

+++ - 

9 + 
- - 

- 

++ + 

\0 - - - 

+ - 
- 

II +++ 
- - - 

+ - 

\2 - 
- - - 

++ + 

EI grade de hemólisis observado en los 

animales sometidos a perfusión con oxi- 

genador de membranas fue diferente del 
observado en la perfusión con oxigena- 
dor de burbujas de columna variable, ra- 
z6n par la eual se eomparan las medidas 
de los tiempos (Test de Scheffé 9,23 su- 
perior al F erítieo 3,75). 

En el Grupo II el grade de hemólisis 
se mantuvo práeticamente en disereta 

hubo disminución de los valores medios 
de P02 en el final de la perfusi6n. 

HEMOLISIS 

Fig. 1. - Microfotogr.fí. óptic. de perénquim. pulmonar de perro some- 
tido . circul.ción extr.corpórea con oxigenador de burbuias de columna 
variable (Grupo 1). Se nota área difusa de hemorragia y de"ósitos di.Do 

ciado. de lípidos en gr.n cantidad (color.ción: escarlata R, aumento 
:!:: 850 x). 
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Fig. 2. - Microfolografia 6plica de parénquima pulmonar de perro del 
Grupo 1, moslrandomalerial lipidico obslruyendo lolalmente la luz de 
capilares de la pared alveolar {coloraci6n: escarlata R, aumento ::!:: 1750 x.1 

elevación mientras que en el Grupo I 
hubo intenso aumento de hemoglobina 
libre en el plasma (Gráfico 3). 

TURBIDIMETRIA 

Los resultados de la turbidimetría va- 
riaron del Grupo I para el Grupo II. En 
el primero el valor medio de la den- 

sidad óptica del plasma decrece signifi- 
cativamente del principio al fin de fa 

perfusión, 88 % para 51,67 % (Test de 
Scheffé 13,71 mayor que el F crítico 
2,54); en el Grupo II hubo diferencia sig- 
nificativa (Test de Scheffé 1,79 menor 
que el F crític02,54), permaneciendo los 
valores iniciales (valor medio = 87,33 
%) bien próximos de los valores finales 
(valor medio = 82,58 %) (Gráfico 4). 

Fig. 3. - Microfolografia 6ptica de pulm6n de perro del Grupo 1, mOl- 
trando material lipidico obstruyendo parcial mente la luz de arteria de 

pequeño calibre {coloraci6n: ascarlala R, aumento ::!: 180 xl. 

21!í 



Fig, 4. - Mi~rofotografía de parénquima pulmonar de perro ,del Grupo II, 
sometido a cir~ulación extra~orpórea ~on oxigenador de membranas, mos- 
trando allsen~ia total de lipidos (~oloración: es~arlata R, aumento :::!: 200 x). 

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO 

Los resultados del estudio histopato/ó- 

gico de los pulmones de 105 animales 
de los Grupos 1 y II están resumidos en 
/a Tabla III. Los aspectos histo/6gicos se 

observan en las figuras 1, 2, 3, 4. 

Fig. 5. - Microfotografía electróni~a de parénquima 
Plilmonar de perro del Grllpo II, presentando intensa 
va~lIolización del pnellmocito II conse~lIente a la 

pérdida de Jas incilisiones citoplasmáti~as. 
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En 105 ani males en que fue empleado 
oxigenador de burbujas (Grupo I), la mi- 
croscopia 6ptica mostró gran canti-dad de 
depósito lipídico en la pared de 105 bron- 
quiolos y en el interior de 105 vases de 
medio y pequeño calibre, de 105 /ìnfá- 
ticos y de 105 histiocitos en todas las 

láminas examinadas. 
Fueron observadas también áreas de 

hemorragia y de atelectasia en muchos 
cortes histol6gicos examinados. La inten- 

Fig. 6. - Mi~rofotografía electrónica de parénquima 
Plilmonar de perro del Grllpo II, ausencia ~ompleta 

de vaCliolización. 



sidad de los depósitos lipídicos, así como 
de las áreas de hemorragia y de atelec- 
tasia fueron clasificada en cruces de 1 

a 4, para mejor apreciación de fa inci- 
dencia del fenómeno y de su frecuencia. 
En este grupo de animales, la microsco- 
pia electrónica reveló vacuolización de 
los pneumocitos II (fig~ 5). Los pulmones 
de los animales sometidos a perfusión 
con oxigenador de membranas (Grupo 
II) se mostraron de aspecto normal (fig. 

6). La microscopia óptica verific6 apenas 
la ocurrencia ocasional de pequeñas 
áreas de microatelectasia. La microscopia 
electrónica no evidenció alteraciones de- 
generativas de los pneumocitos II. 

DISCUSION 

EI oxigenador de burbujas, por sus ca- 
racterísticas ya bastante conocidas, es el 
más empfeado actualmente. Sin embar- 
go ese sistema de oxigenación contribu- 
yó para la mayor morbimortalidad cuan- 
do se exige tiempo de circulación extra- 
corp6rea prolongado 0 cuando se em- 
plea la circulación asistida como auxilio 
en el tratamiento del síndrome de bajo 
débitocardíaco. 

Se empleó en el presente estudio la 

circulaci6n venovenosa como tipo de cir- 
culaci6n extracorp6rea con la finalidad 
de mantener 105 pulmones como filtro 
natural, facilitando el estudio del fen6- 
menD microemb6lico, a ejemplo de Sch- 
ramd y'col. (1939) (29), Allardyce y col. 
(1966) (30) Y Zofti y col. (1966) (31). 
Para evitar atelectasias 105 pulmones fue- 
ron insiJflados peri6dicamente durante 
la perfusi6n. 

En el presente estudio el promedio de 
hem6/isis, eva/vado en función del tenor 
de hemoglobina libre del plasma con el 
oxigenador de burbujas de columna va- 
riable, fue de 52,62 mg % en la pri- 
mer a hora, y de 256,46 mg % después 
de 5 horas. En una hora de perfusión, 105 

resultados obtenidos se aproximaron bas- 
tante a 105 que fueron encontrados por 
Gomes (1971) (32), que estudió el mismo 
tipo de oxigenador. A partir del co- 
mienzo de-Iasegunda hora de perfusión, 
la hem61isis aument6 en promedio poco 
meno~ de 1 mg/min. Con el oxigenador 
de membranas, Ja hemóJisis fue sensible- 
mente menor: 13,69 mg % en la pri- 
mera hora, y de 49,99 mg % después 
de 5 horas de perfusión. 
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La densidad óptica del plasma en los 

casosestudiados con el oxigenador de 
membranas, fue semejante a la encon- 
trada por Laude y col. (1969) (33). No hu- 
bo, prácticamente alteración de la tur- 
bidimetría de comienzo al fin al de la 

perfusión. Sin embargo con el oxigena- 
dor de burbujas la alteración observada 
fue mucho más intensa, aunque menor 
que la observada por Lee y col. (1961) 
(25), tal vez porque ellos hicieron la 
determinación "in vitro", 10 que excluye 
la acci6n de elementos protectores del 
organismo contra la hemólisis y desnatu- 
ralizaci6n de las proteínas. Además de 
eso, las alteraciones del hemat6crito en 
el transcurso de /a perfusi6n puede inter- 
ferir en la turbidimetría, consecutiva a 

la hemodiluci6n resultante de la adminis- 
tración de suero glucosado para hidra- 
taci6n. 

. 

Con el oxigenador de membranas Ie;! 

oxigenación final fue prácticamente igual 
a la del comienzo; luego de la perfusión 

con oxigenador de burbujas se observa 
disminución de la saturación sanguínea. 
Probablemente este hecho tenga su ex- 
plicación en las diferencias observadas 
en el estudio histológko de 105 pulmones. 

EI estado ácido-base de la sangre en 
los dos grupos de animales permaneció 
sin alteraciones significativas. 

EI estudio histológico de los pulmones 
de 105 animales perfundidos con oxige- 
nador de burbujas reveló la presencia de 
gran cantidad de material lipídico obs- 
truyendo la luz de 105 vasos, fagocitado 
por histiócitos, demostrando claramente 
que el papel de la interfase gas-sangre 
es de gran importancia en al Iiberaci6n 
de lipoproteínas pJasmáticas, confirman- 
do trabajos de Owens y col. (1960) (34) 

Y de Lee y col. (1961A) (25). Las ventajas 
de la interposición de membrana entre 
la sangre y el oxígeno se torna evidente 
al verificarse que en el grupo perfundido 
con el oxigenador de membranas los 

pulmones no presenta esas alteraciones. 
En algunos casos en que se observó 

menor cantidad de depósitos lipídicos se 
verific6 edema de la pared alveolar y 
atelectasia, probablemente debido a la is- 

quemia resultante de la obstrucción vas- 
cular por émbolos grasosos. Además de 
eso se observó que algunos vasos se pre- 
sentan completamente lIenos de hema- 
ties, dando idea de aglutinación intra- 
vascular. No se puede afirmar tal hecho 



a pesar de haber sido evidenciado por 
Tanaka y col. (1965) (35) en estudio con 
eritrocitos marcados. 

La ultramicroscopia evidenció intensa 
vacuolización de Pneumocito II en todos 
105 casos en que fue usado oxige,:,ador 

de burbujas y ninguna alteración en el 

grupo perfundido con oxigenador de 

membranas. La perfusión de las inclusio- 

nes citoplasmáticas de tales células es 

perjudicial, pues se admite que estas in- 
clusiones son muy importatntes en el al- 

macenamiento y distribución de la sustan- 
cia sulfactante, conforme trabajo de 
S:hnya y col. (1972) (36). Resultados que 
confirman este hecho fueron observados 
por Asada y Yamaguchi (1971) (5), al es- 
tudiar alteraciones ultramicroscópicas 

pulmonares en el hombre luego de cir- 
culación extracorpórea. 

La repercusión funcional de la lesión 
pulmonar encontrada en este estudio, 
conforme ya fue señalado, puede ser evi- 
denciado por la disminución del P02, ve- 
rificada luego de la circulación extracor- 
pórea en los perros perfundidos con oxi- 
genador de burbujas. 

A pesar de la demostración de la em- 
bolia lipídica en el presente estudio his- 
tológico, no se puede excluir la existen- 
cia de otros agentes como causa determi- 
nante del fenómeno de microembolia, 
así como también de otras alteraciones 
orgánicas que pueden ocurrir- durante la 
circu/ación extracorpórea prolongada. 

Entre tanto, es lícito admitir que la 
embolia lipídica representa un papel im- 
portante en la determinación de lesiones 
orgánicas, y que la interposición de una 
membrana entre el gas y la sangre con 
toda probabilidad evita tales fenómenos, 
tornando la circulación extracorpórea más 
benigna. 

En síntesis, dos hallazgos son eviden- 
tes en el presente estudio: la ocurrencia 
de desnaturalización de proteínas y la 
embolia lipídica pulmonar. 

I 

La utilización de filtros especiales, pre- 
conizada por algunos autores (Swank, 
(1961), (22); Ashmore y col. (1972) (24), 
Y tan divulgada últimamente, sirve para 
aminorar parte de los fenómenos embóli- 
cos, pues los microémbolos son muchas 
veces menores que /05 poros de esos fil- 
tros artificiales, cuyas dimensiones os- 
cilan entre 20 y 30 micras. Por otro lado, 
los émbolos grasosos mayores pueden 

ser form ados después de la circulación 

extracorpórea, por agregación de las par- 
tículas lipídicas menores circulantes en la 

sangre hemolisada. 

SUMMARY 

The authors studied 24 dogs submitted to 
partial extracorporeal circulation for five 

hours. The animals were divided in two 
groups of 12 dogs each. In group I a bubble 
oxygenator was employed. In group II a mem- 
brane oxygenator (Pierce - Lung, C. E.) was 
used. Laboratorial studies were performed 
during extracorporeal circulation, complemen- 
ted by a lung histology after its use. 80th 
types of oxygenators were able to furnish 
adequate oxygenation to the blood, with the 
buble oxygenator the hemolysis was five ti- 
mes greater than with the membrane oxyge- 
nator. The experience with the former showed 
a significant denaturation of plasma proteins 
while this did not occur with the latter (mem- 
brane oxygenator). The dogs submetted to 
bypass with a bubble oxygenator presented 
deposit of a lipid material, hemorrhage, ate- 
lectasi a in the lungs and vacuolization of 
the pneumocytes II. The authors discuss the 
causes for the differences observed in the 
two groups. 
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