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E L posible uso de la hipotermia du- 
rante la etapa aguda de la oclu- 

sión coronaria, como medio para de- 
crecer el trabajo cardíaco, es desde 
todo punto de vista atrayente como 
tesis. Selmon y Brafman ya encara- 
ron el problema en 10 perros enfria- 
dos a 25-27"C.1 Bajo estas condiciò- 

nes la ligadura experimental de Ia 
arteria fue uniformemente fatal. La 
mortalidad del grupo control fue del 
50 por ciento; en los perros hipoter- 
mizados llegó al 100 por ciento. 

Otra posible manera de encarar 
este problema durante la etapa agu- 
da de la oclusión fue sugerida por 
Lian 2. En una publicación llamada 
"Hibernación artificial en la oclusión 
coronaria y en la cirujía cardiovas- 
cular" Lian sugirió el uso del "cock- 
tail lítico" de Laborit para el trata- 
miento del infarto agudo. EI relata 
no haber observado con est a medi- 
cación la aparición de taquicardias 
paroxísticas ventriculares, en s u s 

animales de experimentación. 

* Realizado en la Universidad de Kan- 
sas, Medical Centro Kansas City, Ks. EE. 
UU. 

1. Fellow Argentino. Entre Rícs 1670, 
Rosario. 

2. Fe~,Iow Brasileño, Bello H:rizonte, 
Brasil. 

METODO 

Se debatió la posibilidad de pro. 
ducir oclusiones coronarias en perro.". 
y su estandar'dización, pues la mor- 
talidad en estos intentos experimen- 
tales, han variado enormemente en 
diferentes publicaciones 3_21. Mínimas 
diferencias de técnic.a produjeron 
inexplicables diferencias en las so- 
brevidas. N uestdo propio intento se 
detalla a continuación: 

PRIMERA ETAPA. - Todos 103 pe- 
rras fueron anestesiados can deme- 
rol intravenoso (1::> mg Kg) y em- 
butal intravenoso (10-15 mg Kg). 
Se administró 0" al 100 por ciento 
par intubación traqueal, 

Se realiza una toracotomía izquier- 
da a través del 49 espacio costal. Se 
abre el pericardio y se diseca la ~a- 

ma anterior descendente de la coro- 
naria izquierda inmediatamente pOl' 
debajo de la circunfleja. Se pasa un 
hila de sed a N9 4 alrededor de la 
arteria y se hace un lazo con él, pero 
dejando flajo, sin üduir la ar- 
teria. Los extremos del lazo se sacan 
fuera del tórax a través de los espa- 
cios intercostales inmediatamente 
par encima y debajo de la incisión 
por medio de una aguja común gran- 
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de cOIT.Ón. Luego se entierran di- 
chos extremos en el celular subcu- 
táneo inmediato a su punto de sali- 
da y se cierran los ojales cuidadosa- 
mente. Se controla luego el estado 
y colocación del lazo y se cierra el 

tórax rutinariamente dej ando el pe- 
ricardio abierto. Se in~ecta penicili- 
na y se vuelve el perro a la jaula. 
Llamamos la atención que en nues- 

tra técnica f'e disEca 1a arteria y no 

do completamente, 
segunda etapa en 
tintos. 

se 10 pasaba a 13 

tres grupos dis- 

SEGUNDA ETAPA. - Primer grupo: 
21 perres. Cloropromazina 50 mg, 
demerol 100 mg y embutal intrave- 
noso 120 a 180 mg sirvieron como 
agentes anestésicos. La cloroproma- 
zina se inyectaba intramuscular me- 
dia h8ra antes de los otros dos. El 

FIGURA 1 

En IDs tres cuadros superiores se ve tanto el tiempo transcunièo entre el primer y se- 
gundo tiEmpo quirúrgico (izq. de la raya vertical) como el período de supervicencia (de- 
recha de la linea). Dicha linea corresponde al momento de la ligadura arterial. EI tiem- 
po está tabulado en semanas. Los gráficDs correspond en de izquierda-derecha a 10s con- 
troles, hipcterm'a e hibernación. Las tres figuras de abajo muestran la elevación de i:,: 

transaminasa. En la de la izquinda se han superpuestc las curvas de los 41 perros 
luego de la tGracotDmia (primer tiempo quil'úrgico). La sombra blanca representa la ele- 
vación media del grupD. En la de la der2cha figuran también y en la misma forma las 
elevaciones luego de la oclusién coronaria (19 y 29 tiempos). Están tabuladas en días y 
la elevac'ón en U. SOGT. La figura del centro muestra la devación de la transaminasa: 
lectura de base, hr. de ccmienzo, U en el pico; Pl'. de producción, y días de retcrno a la 

normalidad 

se pasa e1 1azo alrededor del paquete 
(Diferencias en mortalidad) y se 
toma en la ligadura la primera per- 
forante (Fuente grande de divergen- 
cias en los result;:des). 

Se realizaban ECGs y transami- 
nasemias (S.O.G.T.) diariamente, 
fuera de los estudios pre y postqui- 
rúrgicos y luego de dos semanas, 
cuando estaba el animal normaliza- 

perro quedaba normotérmico. Se des- 
enterraban 10s extremos de la seda 
que estaba enlazada alrededor de la 
coronaria. Se recordará que dichos 
extremos quedaban enterrados en el 
subcutár.eo. No fue necesario colocar 
en dichos extremos botones u otros 
objetos para facilitar la individuali- 
zación. Luego y COn la ayuda de un 
areo plástico que contenÍa perfora- 



SQYIßß -". ,l 
UN SIGLO DE EXPERIENCIA JNSPIRA CONFIANZA 

<,...........,0' 



70 E. G. DIJ10ND, A. GUIMPEL, SERGIO CARDOSO, T. K. LIX 

Perro X9 Peso Clo1'o]J1'omazina Fene/'[Jan D::mcl'o! 

-- Total mg-Kg Total mg- Kg TJta! mg- I\:g 
1 8 400 50 200 25 200 25 
2 8.5 400 47 200 23 200 23 
3 12 330 27 140 11,6 140 11.6 
.J 10 300 30 150 15 150 15 
5 12 200 16 100 8.3 100 3.3 
6 12 280 23 140 11,6 140 11,6 
7 11 300 27 150 13 150 13 
8 13 250 23 150 11.2 150 11,2 
9 10 300 30 150 15 125 125 

10 11 250 22 125 113 125 113 

30 16 16 

FIGURA 3 

Se n".uestran las curvas de trasaminasa luego de producidc el infarto s'n ap:rtura r'el tó- 
rax (29 tiempc). Está tabula do en días setre la norízontal y en U SOG T en la vert:cal 



OCLUSION CORONARIA AGUDA EXPERIMENTAL 

RESULTADOS Y COMENTARIOS 

PRIMERA ETAPA: 41 perros. - Aquí 
se pudo relacionar el efecto de la to- 
racotomía y la pericarditis quirúrgi- 
ca COn la elevación de las transami- 
nasas. Esta información se tabuló 
en la figura 1. Se elevó en todos 108 
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C3S0S Y duró de 1 a 4 días. En 6 pe- 
rras se elevó a más de 100 U y en 
uno de ellos alcanzó 235 U SOGT. _en 
el 29 día. Claro que se establece la 
pl'egunta si la diseccÍón de la coro- 
naria no destruye suficiente tej ido 
muscular para justificar las 100 U. 
Esta no nos parece probable en vir- 

FIGURA 4 

IdEm de la figura 3, pero debajo de cada gráfico se co!ocan 4 rayas horizontales que repre- 
SEntan de arriba abajo las modiiicaciones del ST, la onda T, el tiempo en que apareció 
la onda Q, y el período en que se presentó arr:tmía. Tratan de mo~trar en comparación 
can las curvas de transaminasa el periodo de tiel11ipo abarcado porIa anormaHdad de di- 
chas ondas electrcardiográficas 0 los fenómenos del ritmo. Se observa así que el comienzo 
de ~a arritmia ES casi simultáneo al comienzo de la elevación de la transaminasa y a la 
aparición de onda Q prcfunda. Se ve también que la arr:tmia finaliza cuando la curva 
nt:rna a 10 normal. lSerán los cambios químico-necréticos los causantes de la arritmia? 
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tud de la pequeña cantidad de múscu- 
10 tom ado en nuestro procedimiento. 
Otra po sible causa de elevación de 
las transaminasas pod ria ser el clam- 
péo auricular (del apéndice) que rea- 
lizamos con el fin de obtener un 
punto firme cardiaco a fin de poder 
JisecE!X la arteria. No realizamos te8' 
tigos sin clampe8. 

gadura (6 supervivientes) y persistió 
per 2 a 3 dias. EI pico de la curva 
varió de 365 a 750 U y se presentó 
de 12 a 36 h después de la Iigadura. 

G1UpO .2: 10 perros a 30QC. No 
hubo sobrevidas: 7 mllrieron en 5 

minutos y tres vivieron 7,10 y 15 

horas, respectivamente. La transa- 
minas a en estos tres perras se elevó 

FIGURA 5 

Segmento de ECG continuo de .perro muerto en fibrilación ventricular produc;da por el 
infarto 

SEGUNDA ETAPA. - Grupo 1: 21 

perras normotérmicos pero bajo mo- 
derada anestesia.: 6 perros sobrevi- 
vieron a la Iigadura, 8 murie1'on den- 
t1'o de los primeros diez minutos, 
los otros 7 vivieron pe1'iodos de 1 a 

36 h. La causa de mue1'te fue siem- 
pre la fib1'iIación ventricular. La 
elevación de la transaminasa comen- 
zó de 3 a 15 horas después de la Ii. 

a 250,150 y 70 U respectivamente. 
Todos murieron en fibrilación ven- 
tricular. 

G1'UpO 3: 10 p.erros con "cocktail 
lítico". Los 10 murieron en fibrila- 
ción ventricular en escasos minutos 
excepto uno que vivió 48 horas. 

NOTA: Todos les animales fueron autop- 
siados e inyectadas sus coronarias. 
El tl'abajo fue finalizado en 1956. 



FIGURA 6 

Segmentos de ECG continuo de pern muerto en fibrilación ventricular produc:da pOl' el 
infarto 

FIGURA 7 

Segmentos de ECG c.:ntinuo de perro muerto en fibrilación ventricular producida par el 
infarto 
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CONCLUSIONES 

Produciendo oclusión coOronaria 

aguda en tórax cerrado por medio 
de unprocedimientoen dos tiempos 
se obtieneel siguiente resultado: 
Grupo controOl (21). Sobrevida 28 

por cientoO. Hipotermia a 30": Sobre- 
vida 0 por ciento. (10) Hibernación 
(10) temperatura 35-37" C: Sobre- 
vida: 0 por ciento. 

Encontramos que el efecto de la 
hipotermia y la libernación era de- 
trimente para la sobrevidadel ani- 
mal infartado agudoO. Por 10 men os 

soObre la fibrilación ventricular coo- 

mo causa de muerte. 

CONCLUSIONS 

When producing severe coronary oc- 

clusion in a closed torax by means of a 

two-step procedure, the fo:lowing results 
are obtained: Control group (21). Sur- 
vival 28 par ciento. Hypothermia at 30: 

Survival 0 por ciento (10). Hybernation 
(10) temperature 35-379C: Survival 0 por 

ciento. 

We found that the effect of hypother- 
mia and hybernation.was impairing for 
the survival of the animal with severe 
infarction. A teast for the ventricular 
fibrillation as a cause for death. 

CONCLUSIONS 

En produisant occlusion coronaire ai- 

gue sur thorax fermé au moyen d'un 

procédé en deux temps on obtient les 

résultats suivants: Groupe de contrô'le 
(21) Survie 28 por ciento. Hypothermie 
à 309: Survie 0 por ciento. (10) Hyber- 
nation (10). Temperature 35-379C: Survie 
o por dento. 

Nous trouvons que l'effet de l~'hypo- 

thermie et l'hybernation était nuisible 
pour la survie de l'animal avec engor- 
g'ement aigu. Au moins sur la fibrillation 
ventriculaire comme causa de mort. 

ECHLUSSFOLGER:UNGEN 

Wenn man eine akute Coronaroklu- 
sion bei geschlosseneGl Thorax," mittels 
eines Verfahrens in zwei Stufen, her- 
vorruft, dann ergibt sich folgendes Re- 
sultat: KontrO'Jgruppe (21): Ueberleben, 
28 por ciento. Hypothermie bei 30<?C: 

Ueber leben, 0 por ciento. (10). Winter- 
scihlaf bei 35-371?C (10): Ueberleben, 
o pOl' dento. 

Wir fanden dass die Hypothermie und 
der Winterschlaf einen nachteiligen Ef- 
fekt auf das Ueberleben des Tieres mit 
akute'TI Infartkt hatte, wenigstens auf 
die ventrikuläre Fibrillation als To- 

desursache. 
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