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:\lad1· d 

E l empleo de las máquinas corazón-pulm ! n 
artificia l va s iendo cada vez más ･ｸ ｴ ･ ｮ ｳ｡ ｭ ･ ｮ ｩＮＮｾ＠

utilizado en cirugía cardiovascula r, ya que pC'r­
mite mayor ﾡ Ｎｾ･ ｲ ｦ･｣｣ ｩ Ｖｮ＠ en la corrección quirúr­
gica de las cardio¡,atías que cualquier otro m2-
todo cerrado o abier to bajo h ipotermia . Si bien 
su utilización presenta di versos y más o menos 
complicados pr oblemas, éstos pueden ser resuel­
tos en centros convenientemente dotados y don­
de existen equipos rspecializados que convergen 
rara evitar que haya fa llos en el complicado ｭ ｾﾭ

canismo que dicha técnica necesita. 
Llevamos trabajando intensamente desde ｨ ｡｣ｾﾷ＠

un año en este ¡:r ol:: lema con el oxigenador d" 
Kay-Cr oss 1

, ·, , aplicándolo experimentalmen-
te hasta habe!' conseguido la E:egur idad de ｾｵ＠
funcionamiento s in f allos en nuestras manos, 
por lo que nos hemos decidido a utilizarlo en la 
clínica. 

los resultados experimentales han sido ya 
publicados ' y queremos aquí presentar el pri­
mer enfermo operado por nosotros, que es t am­
bién, a nuestro entender , r l rrimer operado C'n 
ｅｳｲ｡ｾ｡＠ con esta técnica. 

l:I JSTOK L\ . 

Ｑ•ｾＱ＠ enfermo .1. V. H .. de \'cinte años celad. fue \'t!-:lo 
rn la consulta dt• Canliolo¡;ia el 20 de no\'iembre eh• 
1958, y contaba lo s iguiente: Nació de parto normal sin 
eianosis. Desde muy niño no podía correr igual que los 
demás c hicos porque el esfuerzo le ocasionaba disnea y 
palpitaciones rápidas de comienzo y fin lentos. Tambi&11 
desde pequeño notaba ligera cianosis de labios. nariz. 
orejas y puntas de dedos. 

E n el año 1953 fué diagnost icado de t uberculosis pul­
mona r y tratado con estreptomicina e h id razida. Como 
no mejorara fue ingresado en un sanator io ｡ｮｴｩ ｴ ｵ｢ ｾ ｮﾷｵ ﾭ

loso y a ll í siguió t rat á ndose', presentando en ocasiones 
esputos hemoploicos y febr ícula. Desde este sanatono 
nos fue enviado para su est udio y tratamiento. 

Desde hace unos cinco años venía teniendo episochm; 
ele corta duración con dolor ｰｮｾ｣ｯｲ､ ￭ ｡ ｬ＠ opresivo sin rela­
ción con los esfuerz•-JS, aunque sí acompañaba a éstos in­
tensa disnea. 

E n los antecedentes, tanto personales como familiares, 
no había nada que señalar. 

En la r ,>·plororión se encon traba un enfer mo poco des­
arrollado para su edad, con talla ele 1,!'>7 m. y 42 k ilos 
ele ｰ･ｾ［ｯＮ＠ Presentaba cianosis ligera ele extremidades, ore­
jas. nariz y labios. 

En el tórax se apreciaba "pectus ex ca vatum" y ligera 
prominencia del hemitórax izquierdo. La punta del co­
ｲ｡ＺＮｾ￳ｮ＠ ![!te en cuarto espacio intercostal izquierdo. por 
fuera de 1<> linea mecliocla vícular, con latido impulsi\'o 
que parece cornsponder al \·entrículo derecho. hipertro­
fiado. A la percusión. está aumentada la matidez cardía­
ca a ni\'el del segundo espacio intercostal izquierdo. A la 
auPcultación, en primero y segundo espacios intercosta­
les izquierdos, cerca del esternó:1, se oye un soplo sistó­
ltco rudo de grado V -VI, que apaga ambos tonos y se 
uraclia a cuello y pulmón. Sobre esta misma zona. a la 
palpación, se aprecia un thrill sistólico. E l soplo se oye 
meno::; intensamente en todos los demás focos. El segun­
do tono pulmonar estaba francamente clisminuído. 

Fig. l. 

E:n el vértice izquierdo se oye mtermile:->t.:mentc u.1 
<"rujicto inspiratorio rudo ｾＭ raspante y un soptll lubánco 
constante. 

E l pulso era rítmico. a 100 por minuto. y la lens on ar­
lei·tal era de 125 ;);) mm. Hg. 

En abdomen no s:- apreciaban aumentado!' :11 el higa­
do ni el bazo. 

El resto ele la exploración era normal. 
El enfermo \'enía con un ｲｴｬｬＡｩＡＺＮｾ ﾡｾ＠ de -">lll.'fl'( cte 01 tub ·e 

cte 1958 con una ｮｾｬｯ｣ｩ､｡｣ｬ＠ ele scdimentaeión <k 2:! a ｌｾ＠

p r imem hom. 4.100.000 ｨ｣ｭ｡ｴ￭ｾｳ＠ ｾ＠ 6 "no ｬｴＧｕｉＧｏ･ＡｴｯｾＱＺ＠ ro.si­
nófilos. 2: leucocitos. 25 ｾＭ monoeH0s. 1 Traiu ｴ｡ｭ｢ Ｚｾ＠ .. 
tma baciloscopia positi\'a en cs¡;?tfos. 

En los análisis p racticados en ¡¡, Climt•a l:'t' enrm:trC1 
ori1111 normal. El análisis de S<!ngn• er:-t similar al ante­
r ior. con un r(/lor hc11wtocrito de 10 por 100 ｾﾷ＠ \!11 r.­
cuento de plaquetas de 1 25-490. 

En la 1'11(/iosco¡¡i(/ de tóru.r. al igual que l'll las ,·(le/lO­

grafías (figs. 1 ｾﾷ＠ 2l. se demuestra una gran e,n·erna en 
el vértice izquierdo (fig. 31. hipell rofia dt•l \'t'ntrículo 
derecho y una gran opaci<lad por t'Jll'ima dd cono ele la 
pu lmonar. que corresponde a una clilntadón postestenó­
l ica de la misma. como luegt' se confirmó en la angio­
cardiografía selectiYa (fig. ·1 l. 

• 
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El electrocarcliogrcww tfig. 5) demostraba una sobre­
carga sistólica del ventrículo derecho con "P congenita­
le" y taquicardia sinusal. 

El fo¡zocardiogrcmw (fig. 6) muestra un cuarto tono 
visible en foro mitra! y mesocardio. En foco pulmonar 
hay un primer tono retrasado, segundo tono desdoblado 
y un soplo sistólico intenso en rombo con extratono sis­
tólico de distensión. 

El cateterismo cardiaco tfig. 7 y cuadro Il . realizado 
el 22 de noviembre de 1958, demo9tró una estenosis a ni­
vel de la válvuia pulmonar con intenso aumento de la 
presión sistólica en ventrículo derecho, que sobrepasaba 
ampliamente la de la arteria braquial. Distal a la este­
nosis existía una gran dilatación de la arteria pulmonar, 

Fig. 2. 

bien patente en la angiocardiografía selectiva (fig. 4). 
La curva de presiones en aurícula derecha mostraba 
grandes ondas "a". La exploración intencionada de las 
distintas cavidades con la punta de la sonda no reveló 
defectos septales. Se hizo el diagnóstico hemodinámico 
de estenosis pulmonar valvular pura muy cerrada, con 
intensa disminución del volumen de expulsión, septo in­
terventricular normal y probable agujero oval permea­
ble que explicaría la desaturación arterial, si no bastaba 
para ello la lesión pulmonar existente. La prueba del 
éter fue negativa y los tiempos de circulación brazo-pul­
món y brazo-lengua (éter-decolina) no estaban acor­
tados. 

Con todos estos datos el enfermo fué presen­
tado en sesión clínica, y ante el cuadro clínico 
la exploración y los demás datos de laboratorio' 
rayos X y cateterismo cardíaco se llegó al ､ｩ｡ｧｾ＠
nóstico de estenosis pulmonar valvular pura y 
tuberculosis pulmonar con gran caverna apical 
tuberculosa en actividad. 

Pensándose en atacar quirúrgicamente su 
afección pulmonar tuberculosa, resistente al 

Fig. 3. 

tratamiento médico, se indicó la necesidad de 
corregir primero su defecto estenótico de la vál­
vula pulmonar, puesto que con esta malforma­
ción no toleraría ningún otro trauma quirúrgi­
coanestésico, y se propuso la técnica abierta con 
circulación extracorpórea para así poder explo­
rar bien el infundíbulo del ventrículo derecho Y 
resecarlo si fuera necesario. 

Fué ingresado el enfermo el día 29 de noviem­
bre, y hasta el 10 de diciembre que se practicó 

CUADRO I 

SITUACIOK DE LA SONDA 

Vena cava superior .... .. ................. . 
Vena cava inferior ....................... .. 
Aurícula derecha ............... .... ... .... . 
Ventrículo derecho ....................... .. 
Tronco de arteria pulmonar ........... . 
Rama derecha de arteria pulmonar .. . 
Capilar pulmonar venoso ............... .. 
Arteria braquial (humeral) ..... ....... .. 

DATOS DEL CATETERISMO CARDlACO 

ｏｘｦＨ［ｅｩ｜Ｇａｃｉｏｾ＠ SANGUINEA 

Contenido 
voL re 

11,1 

10,7 

18,1 

ｓ｡Ｎｴｵｲｾｴ｣ｩ￳ｮ＠
e-, 

Ｍｾ＠' ., 

51 

49 

83 

l'RESJO:-;"ES !NTI1ACA\'ITARIAS 

Sis tóli(·a-d ta><t 6li('a <n•c<htl, m m. Hg. 

4./- 4. 

5/- 4 2) 
180/ 2 
18/ 4 
16/ 2 ( 7) 
3/ 3 ( 1) 

125/ 62 ( 85) 

Capacidad de oxigenación sanguínea, 22,1 vol. por 100. Consumo de oxigeno, 113 L./min. Diferencia arteriove­
nosa, 7,4 vol. por 100. Flujo sistémico, 1,5 L./mín. Indice cardiaco, 1,13 L ./ min. j M'. 
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la intervención, y mientras se le hacían todos 
los análisis, en condiciones basales, de sodio, po­
tasio, calcio, cloro, urca, hemoglobina, orina, 
sangre, etc., s iguió el siguiente tratamiento: re-

poso <'11 cama, admini!-;tración de oxíg<'no J10r 
<;onda nasal inlcrmitrntc durante rl día, peni­
cilina y estrcr Lomicina, hidrazida v FAS, v rn 
los últimos días, antes de la intervención, se ·aso­
ció terramicina. 

.¡. 

.... ｲｶＧｾｖｖＮ＠ v,..,fl rJ 
.......,_,....,_ ,..,..., VI,, 

ＢＢｾ＠
L 

... 

Ｎﾡｾ＠
ＬＭｶＮｊｾ＠

ivJ -{"'11\f';.. t\ 1/. ｾｲｬＧｲｶｾＬＮ＠ v, ,.-,... ........ . 
ｾ＠

La intcn'CIICIÓII se practicó el día 10 de dH:iembre ･ｬｾ＠
1958. Anestesia: Prrmedicación con 1 ctgr. de cloruro 
mórfico y 0,4 5 mg. de Escopolamina. La inducción se 
hizo con 0,5 g. de Tiopentón, 20 mg. de Curarina y :íO 
miligramos de Dolantina al 0,1 por 100. Durante toda 
la operación se mantuvo la anestesia con N,O y O, (fiO 
por 100 y 50 por 100) con una pequeña concentración de 
éter a l prineipio hasta estabilizar la anestesia. En el 
transcurso de la intervención se administraron 30 mili­
gramos de Curarina, 7fi mg. de Dolantina y 0,4. gr. de 
Tiopentón. 

Se hizo incisión lo·.¡;itudinal del esternón. Se abrió pe­
ricardio y se liberaron ambas ca vas intrapericardica-

mente. Se liberaron la aorta y pulmonar. Se puso 1 5 mi­
ligramos de heparina intravenosa por kilo de peso. Se 
pasaron sondas Bardic del calibre 24 a ambas cavas a 
través de la aurícula derecha y a aorta abdominal por 
femoral común izquierda con sonda del calibre 14. Se 
conectaron al sistema pulmón-corazón artificial dichas 
sondas procurando no dejar ninguna burbuja de aire. En 
este momento se tomaron presiones en ventrículo dere­
cho y arteria pulmonar media (fig. 8), no pasando en ésta 
de 20 mm. Hg., y sin presentar oscilaciones armónicas 
con las características de presiones arteriales. En el ven­
trículo derecho la presión llegaba a 200 mm. Hg. Se puso 
un clamp en la pulmonar y se abrió ésta longitudinal­
mente unos 3 cm. Se comenzó la circulación extracorpó­
rea parcial y poco a poco se llegó a total con un flujo de 

........... 

\. D :__,\.,..; r--- -v-..'\_ ｾＭＭＧＧ＠ ..... ｾ＠ -..r-" -/-.1\...., ｾ＠
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Fig. G. 
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Ftg. 7. ｃｵｮ｡ｾ＠ de presión dut·ante l'l ･｡ｴ･ｴ｣ｮｾｭｯ＠ cardíaco. 

ｾＭｾﾡ＠

A. D. : Aurícula derecha. 
A. P.: Arteria pulmonar mcdta. 
Y. D.: \"entriculo derecho . 

Vtg. '-· <.:un·as de pre>nón tomadtu; durante la l>P<'l"tlt'll.l!1 ¡n·e· 
YianH""nte a la ｣ｯｮｬｩｾｵｲｯｴｯｮ￼｡ Ｎ＠

V. D : Yentriculo dl'l'l't"ho. 
.\. P .: Artet·ia pulmonnt· nwdta 

A. Br.: .\rtl'ria brnqutnl. 

' , .. 
ｾ＠
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1.700 c. c. por minuto, momento en el que se aprietan 
las cintas que rodtaban ambas cavas haciendo derivar 
toda la circulación de retorno hacia el pulmón-corazón 
artificial. La parada cardiaca se realizó con la inyección 
de 300 mg. de acetilcolina, en la base de la aorta, previo 
pinzamiento de ésta. Se quitó la pinza de la pulmonar, 
y una vez aspirada la sangre. se vió una válvula en boca 
de pescado con un orificio central de unos 2 mm. de duí.­
metro aproximadamente. Con tijera se abre la Yálvula. 
seccionando ésta en dos direcciones opuestas hasta la 
inserción de las Yalvas en el anillo, cuyo calibre era muy 
reducido. No se ve'an restos d9 comisuras que hubiesen 
existido anteriormente. Al final pasaba el dedo íHdi<'e 
por el orificio fácilmente. no apreciándose a la explora­
ción digital estenosis infundibular. Se quita la cinta de 
la cava superior, y con la bomba todavía funcionando se 
deja fluir sangre por el orificio pulmonar para evitar 
que queden burbujas. momento en el que iie pone una 
pinza sobre la incisión de la pulmonar. cenándose ésta 
con sutura continua e,·ertida con seda atraumática de 
tres ceros. Se Ya disminuyendo el flujo de la bomba has­
ta su intenupc1ón total cuando la recupEración del tono 
cardíaco fué adecuada. 

Se retiran las sondas y ｳｾ＠ ponen 300 mg. intravenosos 
de sulfato <le protamina hasta que el tiempo de coagula­
ción es de cinco minutos, el mismo que el paciente tenía 
al principio de la intervención. Se cierra la orejuela en 
bolsa de tabaco. y antes de retirar las sondas se ,·uel\·en 
a tomar presiones lfig 9l en \'entrículo derecho ;: arte-

I'W ,I',AJ;I\.N r '\:(-11 r-. "'-N 

t 1 1 ' 1 

ｾ＠ ｾ＠ .....¡-"' ,r-
200 

Fig. O. t'un·as de presiones tomadas dumnt<.' la oper·a('rón 
después de la comisurotomla. 

V. D.: Ventriculo derecho. 
A. P. M.: Arteria pulmonat· medra. 

A. Dr.: Arteria braquial. 

ria pulmonar, encont rándose en el último disminuida a 
150 y aumentadas en pulmonar a 40 mm. Hg. con buena 
onda sistólica (fig. 10). Se cierra pericardio en puntos 
sueltos, abriendo una ventana en la zona más declive de 
éste para su buen drenaje. Se aproxima esternón con 
puntos de acero y se cierra pared por p lanos, dejando 
drenajes d e Penrose mediastinicos superior e inferior. 
No !"e dejaron tubos de drenaje pleural por no abrirse 
ninguna ele las dos cavidades. Se reconstruyó la arteria 

_ ... """-"' A...,_. """'-'-""-.J f"'-'" f"-'v r"-'J/""'-...J ｾＮｊ＠ r"-\ 

1 1 1 ( l ' 

r-;y-: ＮＮＮＬＮＮＮＭＺｾ ｾＮＮﾡＭＭ ｾＭＮｲＭｊＧＬＮＬｲＭＮＮＬﾡＭＭｎ＠ ..r-::: 
,f :¡ ,.o E t. 1U tt,.' 

1 ..__J"o. ｟Ｎｲｾﾷｾ＠ ......... _j·'-.. __ j"-._ / '-..__/ " 
(J .. ,.., ""... .J . 

Fig. 10. Morfologla de la curva de presión en artcrra pul­
monar media después de la comisurotomla. 

femoral con sutura atraumátlca, quedando perfectamen­
te permeable y percibiéndose pulsos tibiales. 

Al final de la operación el enfermo tenía ronciencia 
clara y respondía bien a nuestras órdenes y preguntas. 
La tensión arterial era de 110 '80 mm. Hg. 

Fué trasladado a la habitación. instau1·ándose el si­
guiente tratamic11to ¡¡osiOJI( ratono. 

I11mcdi<lto: El enfrrmo drspicrta con lucidez en el 
quirófano con tensión arte>.·ial de 110 GO .v pulso ele 120. 
Se lleva control cada cua1to de hora <le la presión arte-

!' r¡;, 11 Hudlugt fla po tu¡< r ll • • l 

l'ial, pulso, respiraciones y tempenttura. Se le ponen 
450 c. c. de sangre y 1.500 c. c. ele sucro glucosado. Ami­
da procaínica, 100 mg. intramuscula1·es y Cedilanid, 0,5 
miligramos con un intervalo de cuatro horas. Terrami­
cina intravenosa, 250 mg. cada seis horas. Penicilina y 
estreptomicina, cada doce horas. Hiclrazida, 200 mg. dia­
rios. O, por sonda r.asal. 

Phrner clía (11-XII ). Se encuentra bien. Ha orinado 
150 c. c. Pulso, regular, de 120 po.· minuto. Tensión ar­
terial, 110 60. Temperatura, 37,9. Leucoci tos, 24.000. 
Plaquetas, 280.000. Hematíes, 5.110.000. Vr 1or h cmato­
crito, 10 por 100. Hb. libre en plasma. 22 m,;. por 100. 
Orina: Urobilina, cuatro cruces; pigmentos, Hi1a cruz; 
sales, dos cruces; hematíes. cuatro por campo; leucoci­
tos, uno por cada ocho campos. Hemocultivo, que ｳｾ＠

practica ese día, es negativo a los cinco clía3. 
Tratamiento: Terramicina, isoniazida, penicilina. es­

treptomicina e ilosone. Se cambia sonda de safena. Se 
dan líquidos por boca. Sueros, según los cálculos de lo 
ingerido; orina, sudor y volumen plasmático. Bicarbo· 
nato por boca. Oxígeno por sonda nasal. 

Segundo dío (12-XII J. Se cncucntnt despejado. Ori­
na. 600 c. c. Pulso, ritmiro, ele 120 por minuto. Tensión 
arterial, 120 160. Temperatura. 37 grarlos. Hematíes. 
3.720.000. Valor hematocrito. 22 po1· 100. Lcucodtos, 
27.000. Segmentados. 63. Cavados. 23. Potasio, 3,5 mEo. 
Se ha normalizado la rese rvit alcalina. que había bajado 
el dia anterior, y asimismo los lactatos, que estaban au­
mentados. 

Sigue igual tratamiento quc el día anterior. Dicta 
blanda. Suspensión de sueros. Cloruro potásico por boca. 
Se quita sonda de safena. Se movilizan los drenajes mc­
cliastínicos. Se suspende oxigeno nasal. 

Tercer dín (13-XII). Sigue bi en. Orina, 940 c. c. Pul­
so a 100. Tensión arterial, 11 5/50. Temperatura, 36,5 
g rados. Hematíes, 3.340.000. Valot· hematocrito, 22 por 
100. Leucocitos, 21.000. Ha disminuido la inflamación Y 
dolor de la pierna derecha. 

Tratamiento : S igue el mismo, suspendiéndose el pota­
sio y el bicarbonato. Tiene hipo, que desaparece con lar­
gactil y carbógeno. 
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Cuarto día (H-XIIJ. Ha dormido bien. Se queja de 
ctolor en la herida. Orina, 800 c. c. Pulso de 104. Tensión 
arterial, 110 60. Temperatura, 37,3 grados. Hematíes, 
3.220.000. Leucocitos, 20.100. Se auscultan estertores en 
base izquierda. Se hace radiografía (fig. 11 J. Bronconeu­
monía ( ? ) . 

Sigue igual tratamiento, aumentándose la dosis de pe­
nicilina a 600 JOO unidades cada cuatro horas. 

Qui11to día (15-XIIJ. Se queja de dolor en la pierna 
rzquierda. Ligero edema Haero. Pulso de 100. Tensión ar­
terial, 130 50. Temperatura, 38 grados. Orina, 970 c. c. 
Urea en sangre, 0,61. Hematíes, 3.040.000. Leucocitos, 
14.100. 

Tratanuenlo: Penicilina, 600.000 unidades cacla seis 
horas. Ilosone, 2 gr.: hiclrazida, benadón, cedilanid y sa­
luretil, tres comprimidos. 

ｔｲｩ｜Ｚｕ＾ｾｪ＾ｈｬｬ•Ｎ＠ ｮｾｵｪｴ•ｲﾷｵ＠ de Dotal Pared ･ｮｾｲｯＺｳ｡､｡＠ del 
n•ntrlculo derecho. 

l•'tg. lJ. At·lt•ria pulmonar abierta monstrando la sutura en 
la pared antt•r·rm· y '" \"{th·ula abierta como quedó dcspul"s 
<le la vnlvulutomia. En el eRqu,•ma se repr·escnta l'i orifit'io 

ntlvul!u· antes de ｣ｯｲｲ･ｾｩｲｳ･＠ la estenosis. 

Sc.l'io día (16-XII¡. Se encuentra molesto, con tem­
peratura de 38 grados. Orina, 1.200 c. c. Pulso de 120. 
Tensión arterial, 140 50. Hematíes. 3.160.000. Valor he· 
matocrito, 30 por 100. Leucocitos, 20.200. 

Se sigue igual tratamiento, suspendiendo penicilina y 
aumentando estreptomicina e hidrazida. 

Séptimo día (17-XIIJ. Sigue molesto. Ha dormido 
mejor. Orina, 1.670 c. c. Pulso de 120. Tensión arterial, 
130/50. Temperatura, 39 grados. Hematíes, 3.180.000. 
Valor hematocrito, 26 por 100. Leucocitos, 24.900. Bacilos­
copia positiva. Hemocultivo, practicado este día, da a las 
veinticuatro horas un estafilococo dorado hemolítico coa­
gulasa positivo. 

Tratamiento: Piramidón cada dos horas, quedándose 
a las doce de la noche sin fiebre y dormido. 

Octrn·o día 118-XII¡. Cuatro de la mañana: Se en-

Fig. 11. Orificio val\"ular pulmonar de,.pll<'::< dt• la , ·al\"ulo­
tomia y \ 'al,·ulas semilunares de la aorta perfectamente con­

scr\"adas. 

cuentra bien. se le cambia la ropa de la cama, suda mu­
cho, se bebe un vaso de naranjada y toma piramidón. 

A las cinco de la mañana. con una respiración ester­
torosa, fallece repentinamente. 

En la autopsia nos encontt·amos. al abrir el tórax. con 
una pequeña cantidad de líquido en la ca,·idad pleural 
derecha. El pulmón derecho era algo edematoso y en su 
árbol Yascular no se apreciaba ningún trombo ni en su 
parénquima restos de infarto. El pulmón izquierdo pre­
sentaba una gran ca,·erna en el lóbulo superior, del ta­
maño de una naranja, de paredes ｭｵｾﾷ＠ duras. que des­
truía todo este lóbulo. ocasionando atelectasia de la !m­
gula. El lóbulo inferior no presentaba alteraciones. Tam­
poco en este lado pudo encontrarse trombos ni signos 
de infarto. 

El corazón era grande, sobre todo a expensas del Yen­
trículo derecho (fig. 12). cuyas paredes tenían 2,5 cm. de 
espesor. El ventrículo izquierdo tenía 1 cm. de espesor. 
E l peso total del corazón era de 565 gmmos. 

Se abrió la arteria pulmonar (figs. 13. H y 15) y se 
vió una sutura de unos 3 cm., perfectamente conservada 
y continente, sin trombos adheridos a su superficie. La 
Yálvula se veía perfectamente abierta rn dos direcciones. 
v ambas comisuras. artificialmente creadas. llegaban en 
'ambos lados hasta su implantación en la pared de la ar­
tel'ia. Pasaba fácilmente el dedo indiCl' a su tran's. 

Vistas las válvulas mitra! (fig. 16 l y tríeú:<píde no se 
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apreciaba ninguna alteración, asi como en la aorta, que 
tenía perfectamente conservadas sus tres valvas, que no 
producían estenosis y que coaptaban bien. 

F1g 15. Yálvula Vllmonar 'l.bH'l'l ,. r 1 '"' ma le las • .,. 
m1"uras creadas dlll'C nte la intervc nc '"" ' d infundí bulo, 
también abie!'to, <le! ventriculo de1·ccho, c¡uc no está muy h i -

pertrófica. 

Los ta biques interauricular e interventricula r no pre­
sentaban ninguna anomalía y solamente el ag11jero oval 
(figura 12) parecía permeable, pero con su válvula per­
fectamente oclusiva. 

Fig. 17. 

El hígado era de aspecto congestivo, algo aumentad 
de tamaño. Bazo y riñones, también congestivos. 

0 

En las glándulas suprarrenales se apreciaba, sobre 

¡."¡,_:: ltj. \ "{¡1\ \• ntrlculo IZ-

todo en la izquierda, hemorragia reciente moderada. El 
páncreas era normal. 

El cerebro estaba edematoso y no se apreciaban trom­
bos ni reblandecimicntoR, a pesar de loR numerosos cor­
tes que se le dieron buscando intencionadamente. 

Fig. 18. 
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Resto de la autopsia, normal. 
Estudiadas las piezas en el Servicio de Anatomía Pa­

tológica por los doctores MOHAU:S, VALLE y OLIVA, el in­
forme final dado por ellos <'S el siguiente: Edema pul­
monar. Caverna infectarla. Fibrosis miocárdica (fig. 17). 
Hígado de estasis. Congestión esplénica y renal. Bazo 
abcnante en páncreas. Congestión y hemorragia supra­
rrenal (figs. 1& y 19 l. I<Jdema cerebral, sin apreciarse sig­
nos de hipoxia (fig. 20 l, ya que <'Studiado por el método 
ele N1ssi las neuronas apar<'dan normales. 

Fig. 19. 

DISCUSIÓX. 

Son varios los problemas que este caso 
plantea. 

En primer lugar, el (liagnóstico de la cardio­
patía ofrecía dificultades, de una parte, por la 
gran dilatación postestenótica de aspecto un 
tanto anómalo que existía y de otra, por la de­
saturación arterial sistémica. Era evidente la 
estenosis pulmonar clínica y hemodinámicalllen­
te, con toda probabilidad valvular, por lr s si­
guientes razones: l. Dilatación postesten )tica. 
2. Cambio brusco de la curva de presiones al re­
tirar la sonda de arteria rulmonar a ventrículo 
derecho, que ocurría además a nivel de la región 
valvular pulmonar. 3. Ausencia de defectos del 
tabique interventricular, al superar la presión 
en ventrículo derecho a la de arteria sistémica. 
4. ECG de hipertrofia de ventrículo derecho del 
tipo de barrera; y 5. El fonocardiograma, ｱｵｾ＠
demostraba un soplo lípico de estenosis pulmo­
nar valvular. 

La desaturación arterial periférica era dificil 
de valorar, puesto que la lesión pulmonar paren­
quimatosa podría explicarla. Podía excluirse un 
cortocircuito \'enoarterial importante ante la 
negatividad de la prueba de éter y la ausencia 

de acortamiento del tiempo de circulación. Co­
municación interventricular no existía, por las 
razones 3 y 4 antes expuestas, y el que la este­
nosis :pulmonar fuera valvular también iba en 
contra. Era improbable una comunicación ínter­
auricular ante la normal saturación en aurícula 
derecha, sobre todo en vista de las presiones nor­
males en dicho cámara y porque a pesar de la 
exploración intencionada y cuidadosa del tabi­
que interauricular con la punta de la sonda no 
logramos pasar a aurícula izquierda, cosa que 
en nuestras manos es excepcional de existir una 
comunicación interauricular. 

For todos estos motivos hicimos el diagnós­
tico de estenosis pulmonar valvular con septo 
interventricular normal y posible foramen ova­
le permeable, todo lo cual se ha visto confirma­
do en la autopsia. 

En segundo lugar, existía el problema tera­
réutico. Este enfermo tenía una estenosis pul­
monar grave complicada por una tuberculosis 
cavitaria con baciloscopia positiva a pesar de 
los intensos tratamientos seguidos. Es frecuen­
te la tuterculosis como complicación de las car­
diopatías congénitas con estenosis pulmonar , 
que naturalmente agrava el cuadro clínico, y 
más en nuestro caso, en que la lesión tubercu-

Fig. 20. 

losa era muy avanzada. Como resultado de am­
bas lesiones, nuestro enfermo estaba enorme­
mente incapacitado, tenía un pronóstico muy 
desfavorable a corto plazo y no podía esperar 
alivio y curación por otro camino que el quirúr-
gico. 

Era evidente que la máxima incapacitación 
provC'nía de la cardiopatía, y además está de­
mostrado que una toracotomía en un enfermo 



ｾＹＦ＠ REVISTA CLINICA ESPA"ÑOLA 30 JUnio 1959 

con una cardiopatía gtave sin que se corrija ésta 
es prácticamente siempre mortal. Por tanto, ha­
bía que pensar en corregir primero la estenosis 
pulmonar o hacer también en el mismo tiempo 
operatorio la resección pulmonar adecuada. 
Ante las grandes dificultades que iba a presen­
tar el cam¡;o pulmonar ¡:or adherencias, etc., y 
con la esperanza de que quizá al mejorar la irri­
gación pulmonar evolucionara favorablemente la 
tuberculosis, poniéndose en mejores condicio­
nes operatorias, decidimos atacar la estenosis 
pulmonar r:rimero y en un segundo tiempo, si 
seguía estando indicado, resecar el parénquima 
pulmonar afecto. 

En cuanto a la técnica o¡,cratoria a elegir, nos 
inclinamos por la de corazón abierto con circu­
lación extracorpórea por las razones siguientes: 
Es de conocimiento universal que las estenosis 
pulmonares valvulares pueden llegar a desarro­
llar una estenosis infundibular funcional por 
hipertrofia de la cresta supraventricular y sus 
bandas parietal y septal. Este es el motivo de 
que la presion en el ventrículo derecho no se 
normalice algunas veces inmediatamente des­
pués de una valvulotomía satisfactoria y sólo 
lo haga después de algunos meses al haber re­
gresado la hipertrofia del ventrículo derecho. 
En el último año, EXGLE ha descrito tres ca­
sos que confirman lo expuesto; ¡.,ero por la mis­
ma fecha aproximadamente los autores ingle­
ses, entre ellos PAliL \Vooo , afirman ser con­
veniente resecar un trozo de dicho infundíbulo, 
porque si no la hipertrofia ventricular no llega 
a regresar lo suficiente para conseguirse una re­
paración funcional adecuada. Por ello recomien­
dan un procedimiento quirúrgico que permita 
resecar el infundíbulo si se juzgase necesario; 
pero como aun así los resultados no les satisfa­
cen por completo, aconsejan practicar la valvu­
lotomía antes de que llegue a realizarse la es­
tenosis infundibular. No existe, por tanto, un 
acuerdo unánime sobre si debe o no resecarse 
parte de la musculatura hipertrofiada del cono 
de salida ventricular derecho, y la decisión a to­
mar dependería, a nuestro juicio, del grado de 
estenosis infundibular que se encontrase en el 
momento de la intervención. 

No somos partidarios, de acuerdo con prácti­
camente todos los autores, salvo quizá BROCK 
como padre de su técnica, de un ataque trans­
ventricular de la válvula o del infundíbulo pul­
monar, pues los resultados no son comparables 
a los obtenidos por la vía transarterial o a co­
razén abierto. 

Juzgábamos en este caso imprescindible ex­
plorar cuidadosamente el cono de salida del ven­
trículo derecho por si hubiera que resecar un 
trozo, y es de opinión universal •; que no es pru­
dente ni aconsejable hacer una ventriculotomía 
bajo hipotermia. 

No nos quedaba, pues, por las razones expues­
tas, otro camino que la circulación extracorpó­
rea, que en este tipo de lesiones tiene una mor­
talidad muy baja, quizá inferior al 1 por 100, 

aunque todavía hay poca experiencia publi-
cada', !l' tu, tt. 

Estamos firmemente convencidos de que esta 
técnica ofrrce en manos de nuestro grupo todas 
las garantías posibles, como se deduce de las ex­
periencias en animales totalmente satisfact0 . 

rias \ y por todo ello decidimos emplearla en el 
caso que nos ocupa, aun reconoci0ndo las malas 
condiciones del enfermo ¡..or su tubPrculosis ac­
tiva. 

Se eligió la incisión longitudinal del ester­
nón t! para evitar abrir las pleuras, con lo que 
se eliminarían trastornos respiratorios secun­
darios y dificultades de ¡ reparación del campo 
ante posibles adhermcias pleurales. 

Se preparó el oxigenador con : •. 000 c. c. tic san-
1 re heparinizada extraída de donant0s del mismo 
grupo y Rh aquel mismo día y S<' utilizaron otros 
3.000 c. c. de sangre citratada ¡1ara ir reponien­
do la sangre en la medida que se pC'rdía, y cuyo 
control se hizo 11esando las ｣ｯｭｰｲ･ｾ｡ｳ＠ utiliLa­
das y midiendo la sangre aspirada de ca\'idad. 

Se mantm·o la circulad( n extra corpórea du­
rante diecinueve minutos con un flujo; cuando 
éste era total, 0ntre 1.700 a 2. :;n t·. c., <'S decir. 
se mantuvo un aporte sanguím•o entre 40 y 

66 c. c. por minuto y kilo de ｰｴ Ｇ ｾＧｏＮ＠ En todo mo­
mento tuvo el enfermo un volumt•n dt· cxpulsi5n 
SUf erior al basal es¡ ontáneo. qut• t>ra de 1,;) li­
tros (cuadro I l. 

La parada cardiaca con acüllcuhna dur;J nuv 
ve minutos. 

Durante toda la intervención se llevó cons­
tantemente control de la presión arterial y ve­
nosa y asimismo control electrocardiográfico. 

Una vez realizada la valvulotomía pulmonar, 
extendida hasta el mismo anillo de insercién, se 
comprobó por exploración digital que el infun­
díbulo era fácilmente permeable, y de un calibre 
probablemente superior al del anillo pulmonar, 
aun durante el sístole, por lo que no se juzgó ne­
cesario complicar la operación con ventriculo­
tomía e infundibulectomía. 

El control de las presiones tomadas después 
de restablecersf' la circulación normal, pero con 
la incisión de la arteria pulmonar pinzada, no 
suturada aún por si fuera necesario volver a ac­
tuar sobre la válvula, demostró que, aunque el 
gradiente arteria pulmonar-ventrículo ､･ｲ･｣ｾｯ＠
había disminuído bastante, aún era grande. Sm 
embargo, consideramos que, puesto que ｬｾ＠ aper­
tura de la válvula se había hecho al maximO, 
hasta el anillo de inserción, permitiendo el paso 
holgado del dedo índice a través de la válvula Y 
del infundíbulo hasta la punta del ventrículo, el 
gradiente que quedaba estaba mantenido fun?a­
mentalmente por el reducido tamaño del ｾｭｩｬｯ＠
valvular pulmonar y sobre esto no se podia Ｎ｡ｾﾭ
tuar. Verosímilmente con el tiempo di5minuma 
la hipertrofia del ventrículo derecho al ｡ｵｭｾｮﾭ
tar el flujo pulmonar, se dilataría algo el a!ullo 
pulmonar y bajaría la presión en el ventriculo 
derecho. . , 

En cualquier caso, las condicionrs hcmodma-
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micas mejoraron considerablemente; el orificio 
dr la válvula pulmonar se amplió desde unos 
2 milímetros de diámetro hasta unos 20; dismi­
nuyó la presión en ventrículo derecho y aumen­
tó en arteria pulmonar, cuya curva de rresiones 
adquirió una morfología bastante normal (figu­
ras 8, 9 y 10). 

Se tomaron muestras de sangre para los dife­
rentes análisis al empezar la operacién, durante 
la circulación exlracorp6rea y al final de la in­
tervención (fig. 2J) , obteniéndose algunos de 
los resultados, como los gases en sangre, en el 
mismo momento. 

Estos análisis de gases en sangre arterial ､ ｾＺﾭ

mostraron una perfecta oxigenación durante 
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OPERACION 
F1g- 21 

todo el acto quirúrgico. Las éifras de oxígeno 
a rtrrial en las tres tomas fueron de 94,5, 95 y 
98 1 or 100. El carbónico no varió tampoco, arro­
jando las cifras de 3 ,5, 47 y 35,4 por 100. 

La hemoglobina libre, que se midió para va­
lorar la hemolisis, subió a 220 mg. 1-or 100 c. c. 
durante la circulacién exlracorp6rea, para bajar 
a 61 mg. en la última loma de sangre durante la 
intervencién y ser completamente normales en 
los días siguientes. Esta cifra de 220 mg. por 100 
es un poco alta, r ero dentro de los límites per­
fectamente compatibles con la capacidad excre­
tora del riñén, como lo demuestra la inmediata. 
y en días sucesivos , buena diuresis del <:>nfermo 
(figura 22). 

La cifra de ¡!aquetas no se alteró, encontrán­
dose al día ::; iguientc 260.000, mayor que la ci-

fra tasal que tenía el enfermo, y que era d .... 
125.490. 

Durante el curso postoperatorio ＨｦｩｾｳＮ＠ 22 y 2J) 
se mantuvo perfectamente el ｲ ｾ ｣｡ｭ｢ｩｯ＠ hídrico, 
llevándose diariamente el balance hidroelectro­
lítico, como puede verse en el cuadro adjunto. 
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98 

;..J"o se ol:servó alteración más que el primer día, 
en el sentido de encontrarse un cierto descenso 
de la reserva alcalina y un aumento de ácido }ár­
tico, que se obvió en veinticuatro horas con la 
administración de bicarbonato por boca. 

La cifra de potasio descendió al tercer día. 
aunque no a cifras extremas (;),5 mEq. l. y tam­
l:ién se recuperó inmediatamente con la admi­
nistracién intravenosa y por boca de potasio. 

El volumen plasmático estaba algo aumenta-

... ,.. .... , .. 
ﾷ ｾ＠ ... 

,., .. ... 
11' ... lu 
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do los primeros días, llegando casi a normalizar­
se en las últimas determinaciones, por lo cual 
el descenso del valor hematocrito era más apa­
ren te que real. 

Pensando en la posibilidad de una infección 
estafilocócica, como con cierta frecuencia se 
presenta en las intervenciones cardíacas, es por 
lo que hicimos un hemocultivo a las veinticua­
tro horas. LIKKOF ha recogido muchos de los 
casos que hubo en la Clínica de Bailey, de Phila­
delphia, y él mismo hace unos meses nos lo co­
mentaba en una conferencia que dió en el Insti­
tuto de Investigaciones Clínicas y Médicas. Este 
hemocultivo, hecho a las veinticuatro horas, fué 
negativo a los cinco días. A pesar de esto, cuan­
do el enfermo, dos días antes de fallecer, tuvo 
temperatura alta, repetimos el hemocultivo, que 
fué positivo, creciendo abundantes colonias de 
estafilococo dorado hemolítico coagulasa posi­
tivo. 

Por todo lo dicho, y ante los numerosos fac­
tores que pueden ocasionar la infección usando 
esta técnica tan compleja, es por lo que había­
mos seguido una terapéutica tan intensa con an­
tibióticos durante todo el preoperatorio y el 
postoperatorio, a pesar de lo cual la infección se 
presentó, si bien no en los primeros días. 

El mecanismo inmediato de la muerte, que 
acaeció bruscamente en el octavo día, como he­
mos descrito antes, ha quedado sin esclarecer 
definitivamente a pesar de la necropsia. 

Podía haberse debido a una embolia pulmo­
nar o cerebral, ninguna de las cuales se demos­
tró en la sección. 

Parece que el enfermo en los últimos días des­
arrolló una sepsis estafilocócica; pero, sorpren­
dentemente, no pudieron encontrarse abscesos ni 
otras huellas anatomopatológicas de la misma, 
quedando sin localizarse su punto de partida. 
Esto hace pensar si no sería más bien una bac­
teriemia transitoria, de causa oscura, lo que mo­
tivó el hemocultivo positivo. 

En cualquier caso, una sepsis no mata brus­
camente, a no ser a través de una apoplejía su­
rrarrenal, y en este sentido la pequeña hemo­
rragia suprarrenal unilateral que se encontró no 
es bastante para explicar la muerte ni puede 
compararse a lo que se encuentra en casos de 
síndrome de Waterhause-Friederichen. 

El estasis visceral encontrado ¡::odría sugerir 
cierto grado de hiposistolia, sin repercusión cla­
ra clínicamente, estando el enfermo digitaliza­
do. Probablemente el estasis se debiera al vo­
lumen de liquido circulante, algo aumentado. 

Ante la falta de datos que prueben de mane­
ra convincente el mecanismo de la muerte brus­
ca en este caso, hay que pensar en la posibili­
dad de una fibrilación ventricular. El enfermo 
tenía un síndrome angoroide (no típico, porque 
al parecer no g uardaba relación con el ejerci­
cio), y en el estudio histológico del miocardio 
del ventrículo derecho se demostró marcada ft­
brosis (fig. 17). Ambas cosas son fuertemente 
sugestivas de insuficiencia coronaria, que exis-

te con cierta frecuencia en la estenosis pulmo­
nar pura 13

, y es bien sabido cómo la insuficien­
cia coronaria puede dar lugar a arritmias paro­
xísticas graves que ocasionen la muerte''. 

Ante estos datos y la pobreza de hallazgos 
anatomopatológicos, es muy sugestivo que la 
muerte se debiera a un episodio de fibrilación 
ventricular. 

Lo que parece indudable es que la muerte no 
se produjo como consecuencia inmediata del 
acto quirúrgico. 

RESUMEN. 

Se presenta un caso de estenosis pulmonar 
valvular pura operado con circulación extracor­
pórea. 

Existía en este caso una tuberculosis cavita­
ria activa que planteó problemas peculiares de 
índole diagnóstico y terapéutico que se discuten 
en detalle. 
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SUMMARY 

A case is reported of pure pulmonic valve ste­
nosis operated upon with the aid of extracorpo­
real circulation. 

Tne case was associated with active tubercu­
lous cavities. This posed special problems of 
diagnostic and therapeutic nature that are dis­
cussed in detail. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Es wird über einen Fall von reiner Lungen­
klappenstenose berichtet, welchcr unter Anwen­
dung von extrakorperlicher Zirculation operiert 
wurde. 

Es bestanden bei diesem Falle aktive, tu­
berkulose Kavernen und die bcsonderen diagnos­
tischen und therapeutischcn Probleme die .. da­
raus erwuchsen, werden im Einzelnen ausfuhr­
lich besprochen. 
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BETALIPOPROTEINA 401 

Présentation d'un cas de sténose pulmonaire 
valvulaire pure, opéré avec circulation extra­
corporelle. 

Il éxistait dans ce cas, tuberculose cavitaire 
active qui posa des problemes particuliers de 
diagnostic et de thérapeutique, que l'on discute 
en détail. 

MIGRACION ELECTROFORETICA DE LA 
BETALIPOPROTEINA (*) ( ... ) 

J. A. lRIARTE EZCURDIA, S. MASDEU ÜLLETA, 
l. BALAGUER- VINTRÓ y J. NOLLA- PANADÉS. 

Esl'lll'la dt• Card1oangwlngin de la l'ni,·erstdad de Barcelona. 
;;.-l'('IÚll dl' Cnrdinlogin dt'l Dt'pnrtamento de Ciencias Médi­
cas dp ll;t IT!'Inna, dl' l Cons<'jo Superior de lnvt'sttgaciones 

Cientlftcn,; 
llll'l'('lCH : 1'1·ofesor J . (; ｬｬｬ ｆ ｒｔﾷｑｴＮＺｾｈＮ｜ｉＬｔＨｊ Ｌ＠

Las técnicas de electroforesis sobre papel, 
por constituir un procedimiento relativamente 
simple, se han introducido en el laboratorio no 
sólo para el estudio del fraccionamiento protei­
co, sino también para el estudio de las lipopro­
teínas, glicoproteínas, etc. En las técnicas usa­
das ¡::ara los lípidos se distinguen dos zonas te­
ñidas por los colorantes empleados, que han sido 
designadas con los nombres de alfalipoproteína 
y betali¡::oprotema, relacionando su posición 
electroforética con la de las globulinas de la 
misma denominación. Sin embargo, ya desde los 
primeros trabajos se insistió en la no coinciden­
cia entre las zonas de máxima tmción de las glo­
bulinas y de las lipoproteínas correspondientes. 
Por otra rartc, las diferentes variedades técni­
cas usadas permiten aclarar algunos puntos de 
interés no tan sólo teórico, sino también prác­
tico. 

Es bien conocido que se ha atribuído valor pa­
tológico a las diferencias de migración de la be­
talipoproteína en relación con las afecciones que 
se acompañan de trastornos del metabolismo li­
pídico. Sin emt:argo, la valoración de las modi­
ficaciones patológicas de las lipoproteínas sólo 
¡:;ueden ser tomadas en consideración si se co­
noce previamente su migración normal. 

En el presente trabajo tratamos de exponer 
las relaciones entre la migración de la betalipo­
proteína y de la betaglobulina, así como las po­
sibles relaciones cuantitativas entre ambas frac­
ciones. 

MATI-:RIAL ) Ｚ｜ ｕ ｾ ｔ ｏｄｏＮ＠

Se ha procedido a la clcctroforcsis del suero utilizan­
do 0,06 c. <'. por tira de papel \Vhatman número 1. de 

(*) Este trabajo He ha n•nlizndo con lo::; fondo::; de An1da 
a la Investigación d<' la Sección dl' Cardiolog ía del C. S. 'r. C. 

( .. ) AgradN'l'tnO>l ' 1't H('ÜOI'ita MARIA LLOBF:T la realiza­
Ción de la pat·te técnica dl'l presente trabajo y la prl'parn­
Ción de su documentación grá!1cn 

35 por 7 cm. El voltaje ha oscilado entre 150 y 250 vol­
tios y de 7 a 14 mA. La duración ha sido de siete-ocho 
homs. La tinción de las proteínas se ha efectuado de la 
forma habitual, con azul de bromofenol, y la de los lípi­
dos con Sudán negro B, tiñendo las tiras después de la 
electroforesis según la técnica habitual. o bien por pre­
tinción del suero, manteniéndolo en la estufa a 56" du­
rante veinticuatro horas, siendo luego centrifugado. En 
l'na segunda etapa hemos modificado alguna de las ca­
racterísticas técnicas, usando papel Whatman número 3, 
obteniendo una buena separación, en el intervalo de cua­
u·o-cinco horas, mediante el uso de un voltaje de 150-
líO voltios y 45-50 mA. Para el control de los resulta­
dos hemos señalado en cada una de las tiras previamen­
l-:> teñidas con Sudán negro la situación de las betalipo­
proteínas, haciendo luego una tinción superpuesta con 
azul de bromofenol, observando su exacta relación con 
lan fracciones globulinicas. 

RESULTADOS. 

Si interrumpimos la electroforesis en interva­
los cada vez más prolongados después de su ini­
ciación se obtienen sucesivamente los siguientes 
resultados: 

l. Las lipoproteínas se desplazan poco, al 
igual que las proteínas. Al iniciarse la separa­
ción entre las fracciones ｡ｬｦ｡ｾ＠ y beta, la bctali­
roproteína empieza a verse colocada entre am­
bas. En la banda coloreada primero con Sudán 
negro y luego con azul de bromofenol, ambas 
fracciones globulínicas parecen formar una sola 
mancha, cuya parte central corresponde a la co­
loración lipídica (fig. 1). 

ｾ Ｇ Ｑｧ＠ l. Las tres primeras figuras con·espondcn al su.-ro de 
un mtsmo enfermo, con interrupción de la electroforNns so· 
brl' papel, en fases cada Yez más axanzada de la misma. En 
cada una de las f1guras la lira supenor muestra el proteino­
grama tclndo con azul de bromofenol · la mo:.Jin, los llpidos 
tct'uclos prev1amente con Sudán negro. y la mf<'rior, ha s1do 
liOmelidn a una Unción previa con Sud:•n negt•o y otra pos-

tl'rlor a la electt·oforesis con azul de bromofenol . 
!•;n la f1gura puedl' observa1·se una fa::>t.'. l'elati,·nnwntl' pre­
coz, oon separación inicial de la::; g-lobulina::; alfa, y bl'tn en 
la tira superio r , betalipopi'Oteinn l'll !<ltunción mtermedia en 
la t1 ra correspondiente a los llpido>' " l'On tinción de la zona 
lll{('l'tn<:'dla <:>ntre lns g-lobu lmas. citadrts t'n In inft•rior. pot• 

la tinción pre,·ia de lo" ｬｬｰｩ､ｯｾ＠

2. Cuando las globulinas alfa .. y beta se se­
paran totalmente, la betalipoproteína se sitúa 
en la zona más clara que queda entre ambas ｾｬｯﾭ
bulinas. La ligera tinción existente C'ntre ambas 


