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RESUMEN 

Distintas formas de circulación as'stida tla'1 
sido sugeridas como tratamiento para nume- 
rosas condiciones incluyendo el shock S3p- 
ticémico, el paro cardiaco, la insuficiencia 
pufmonar, la insuficiencia cardiaca conges- 
tiva, el shock cardiogénico, etc. 

En 131 presente relato, describimos dos pa- 
cier.':es de edad avanzada con infarto de 
m'ocardio reciente y cuadro de colapso peri- 
férico acompañado de gran delerioro de las 
funciones vitales, tratados por un método de 
circulación asistida. Uno de los pac.'en:es se 
10 mar.tuvo en fibri/ac'ón ven.:ricular por es- 
pacio de 30 minutos sin observar ircremenlo 
en el deterioro de las funciones vita'es. 

En nuestros casos se rea/izó el método 
del bypass. venoarterial con oxigena )ión, 
recogiendO la- sangre venosa por gravedaa 
a través de una cánula que por vena femoral 
se avanzó hasta vena cava inferior. La san- 
gre se oxigenó con un oxigen-ador a bolsa. 
La sangrèoxìgenada se envió a la aorta por 
la arteria femoral, con la ayuda de una bom- 
ba a rodillo de tipo Debakey. EI sistema se 
purgó cOn solución de Ringer Lactado. EI 
régimen de' pérfusión osciló entre 700 y 

i.900 ml/min. Se analiza la simpleza dä 
método y su inoèúidad así como sus posi- 
bles índicacíones. 

Distintos métodos de circula:ión asis- 
tida han sido sugeridos como tratamiento 
de grandes emergencias cardiocirculato- 
rias, sean éstas el shock séptico, el infar- 
to de miocardio con insuficiencia cardia- 
ca refractaria al tratamiento, el shock car- 
diogénico, etc. (1, 2, 3,4,5,6). De la lar- 
ga lista de métodos, dos han sido los que 
han tenido mayor predicamento, estos 
son: EI método de 10 contrapulsación y el 
del bypass veno-arterial parcial con oxi- 
genación. Nosotros optamos par este úl- 
timo, por ser el que más se adecúa alas 
posibilidades 'reales de nuestro medio. 

MATERIAL Y METODOS 

Se trataron dos pacientes de edad 
avanzada con infarto de miocardio en es- 
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tadío ag'Jdo y grave colapso carcliocircu- 
latorio, quienes pese al tratamiento inten- 
sivo ofrecido en la unidad coronaria, pre- 
sentaban severo deterioro de las funcio- 
nes vitales. Ambos pacientes estaban en 
anuria por más de 24 horas. 

EI sistema funcionó drenando la san- 

gre venosa por gravedad a través de una 
cánula que, introducida por vena femo- 
ral, se avanzó hasta la vena cava inferior. 
La sangre oxigenada con un oxigenador 
a burbuia de tipo Travenol, fue enviada 
a la aortå a través de la arteria femoral, 
con la ayuda de una bomba a rodillo de 
tipo de Bakey. EI sistema fue purgado 
con Ringer lactado. EI fluio de perfusión 
se mantuvo entre 700 y 1-.900 ml/min. 
Los pacientes fueron heparinizados en la 

forma habitual para opera:iones a cora- 
zón abierto. Como anestésico local para 
/a canu/ación se usó lidocaina a/ 2 %. 
Los pacientes se ventilaron con aire am- 
biente usando una máscara de Campbell. 

EI primer caso 10 constituyó una pa- 
ciente de sexo femenino de 64 años de 

edad, que presentaba un infarto de- cara 
anterior en período agudo, acompañado 
de taquicardià supraventricular de fre- 
cuencia superior a 120 por minuto. Pre- 
sión arterial de 60 mm Hg, anuria de 

más de 24 horas de evolución, obnubila- 
da, sin pulso y con sudoración fría. Se 

Ie practicó circulació:i asistida por espa- 
cio de 8 horas. La paciente elevó la pre- 
sión arterial alOO'mm Hg y comenzó a 

producir orina; presentado un estado 
mental más agil y cese de la vasocons- 
tricción periférica. Suspendida la circula- 
ción asistida la paciente mantuvo 105 con- 
troles vitales. Tres horas después de dis- 

continuado el procedimiento la paciente 
tuvo un paro cardíaco y falleció. No se 

pudo conseguir permiso para la autopsia. 
E/ caso siguiente fue una paciente de 

sexo femenino de 75 años de edad, inter- 



nada con cuadro de infarto agudo de mio- 
cardio de cara anterior de tres días de 
evolución, gran deterioro de las funcio- 
nes vitales, presión arterial 70 mm Hg, 
pulso filiforme, colapso venoso, obnubi- 
lación mental, sudoración fría y anuria de 
36 horas de evolución. La .paciente es 

puesta en circulación asistida, lueg:) de 
4 horas de auxilio circulatorio, hace un 
episodio de fibrilación ventricular. Consi- 
derando que la paciente se encontraba 
con grave deterioro de las funciones vi- 
tales y prácticamente moribunda, se de- 
cidió no defibrilarla de inmediato espe- 
rando 30 minutos para ello, controlando 
mientras tanto la presión arterial, signos 
neurológicos de daño cerebral y signos 
de congestión pulmonar. Esta eJecisión 

se tomó a 105 efectos de corroborar los 

hallazgos de Evans y col. (8) en el senti- 
do que durante el bypass venoarterial 
parcial, si ocurre un episodio de fibrila- 
ción ventricular, el flujo sanguíneo invier- 
te su recorrido, gracias a la ayuda de las 

válvulas cardíacas que, a excepción de 
la aórtica, se hacen insuficientes. 

Durante el período de fibrilación ven- 
tricular se controló la ventilación pulmo- 
nar.y finalmente se la defibriló con un 
choque eléctrico de 250 joules. Durante 
el período de fibrilación ventricular la pa- 
cie'nte mantuvo una relativa lucidez men- 
tal y contestaba alas preguntas que se Ie 

formulaban. EI fluio extracorpóreo (F.E.C.) 

durante el período de fibrilación fue man- 
tenido en 1.900 ml/min. Luego de 8 ho- 
ras de asistencia circulatoria y debido a 

que continuaba en anuria con niveles al- 
tos de urea y de hemoglobina plasmáti- 
ca, el procedimiento fue discontinuado y 
la pad~nte falleció 90 minutos después 

(ver tabla de laboratorio). La autopsia 
practicada en esta última paciente reveló 
infarto recier.tte anteroseptal, hipertrofia 
de ventrículo izquierdo, ateromatosis gra- 
do 3 de coronaria.descendente y grade 2 

de circunfleja y coronaria derecha. Ne- 
crosis tubular aguda renal bilateral, in- 
farto hemorrágico de pulmón. Hiperten- 
sión pulmonar pasiva crónica y aguda. 

DISCUSION 

Baird (7) ha sugerido que el bypass 
parcial en el tratamiento del infarto de 
miocardio podría ser perjudicial por au- 
menté.lr la presión y distensión del ven- 

TABLA 1 

DATOS DE LABORATORIO (Muestras) 

Paciente 1 

Urea 
Hb Plasm. 
Potasio 
pH 

102 
19 

3,9 
7,30 

135 

35 
4,1 

7,41 

149 

98 
4,1 

150 
49 

4,2 
7,42 

* 

Paclente 2 

Urea 
Hb. Plasm 

Potasio 
pH 

282 
10 

4' 
7,40 

286 
51 

4,1 
7,41 

262 
140 

4,6 
7,48 ** 

282 
93 

5,4 
7,46 

la Ira. columna son valores alas 2 horas; alas 
4 horas; alas 6 horas y alas 8 horas. 

* 
Demás datos de laboratorio: PC02: 33,5 mm. 

Hg.; P02: 110 mm Hg; C02: 21 mEq./l; Saturafión: 
95 %; Hematocrito: 48 %; Ex. base: -3 mEq/l. 

** PC02: 31 mm Hg; C02: 23,5 mEq/L; Satura- 
ción: 99,5 %; Sodio: 135 mEq/l; Cloro: 80 mEq/L; 

Hematocrito: 37 % Reserva alcalina: 23,5 mEq/L. 

trículo izquierdo. Sin embargo trabajos 
posteriores demostraron el error de este 
concepto (Evans (8), Galleti (9), Stuckey 

(10). Estudios hemodinámicos recientes 
han permitido establecer que: siendo el 

volumen sanguíneo constante, la dismi- 
nución del flujo pulmonar es proporcional 
al aumento del fluio extracorpóreo, por 10 

que se produce una si1'lJación en que la 

cantidad de sangre expelida por el cora- 
zón (ventrículo izquierdo) varía inversa- 
mente a la cantidad suministrada por la 

bomba de infusión arterial (F.E.C.) Se pro- 
duce una reducción de la presión sistóli- 

ca ventricular derecha proporcional a la 

disminución del flujo pulmonar. Igual- 
mente se produce una reducción del vo- 
lumen diastólico final ventricular dere- 
cho, lIegando la cavidad ventricular dere- 
cha a encogerse en un 35 % (11). Por 10 

tanto el volumen sistólico final es menor 
y es menor la fracción de expulsión del 

ventrículo derecho. También se observa 
una disminución de la frecuencia cardía- 
ca (F.C.) proporcional a la cantidad de 
sangre que lIega al corazón (12). 

Siendo el índice de tensión-tiempo bá- 

sicamente una función de la presión por 
Ii'! frecuencia (13), si mantenemos la pre- 
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sión constante y disminuimos la frecuen- 
cia, el I.T.T. disminuirá,lo Que nos habla 
de una disminución del consumo de 02 
por el miocardio. 

. 

La curva de presión aórtica muestra 
una disminución de los valores diferen- 
ciales. EI ápice de la presión sistólica ba- 
ja por disminución del volumen sistólico 
ventri.:ular izquierdo y la presión aórtica 
diastólica sube en forma proporcional al 

F.E.C. (9). 

EI volumen y la presión diastólica final 
ventricular izquierdo (pre carga) dismi- 
nuyen con la caida del volumen minuto 
ventricular izquierdo. La retracción ventri- 
cular izquierda no es tan pronunciada co- 
mo en el lado derecho (9). La frac.:ión 
de eyección ventricular izquierda está 
reducida como en el lado derecho. 

En igual forma en que disminuye la 

pre-carga, se acorta la longitud de la fi- 
bra diastólica final y se observa la dismi- 
nución de la presión auricular izquier- 
da (9). 

La tensión de la fibra miocárdica, y con 
ello el consumo de 02 disminuye en for- 
ma proporcional a la disminución del ra- 
dio de la cavidad ventricular izquierda 
(ley de Laplace). 

Otro aspecto señalado por Galletti (9), 
es el de que el bypass parcial al aumen- 
tar la presión diastó/ica en raiz de aorta, 
incrementaría el fiujo coronario y con ello 
el mejor rendimiento del miocardio. 

Salisbury (14) observa una notoria re- 
ducción del consÚTnO de 02 del corazón 
cuando el F.E.C. acarrea más del 50 % 
del fluio sistémico. 

EI bypass parcial reduce significativa- 
mente los parámetros de velocidad de 
las contracciones. EI grado de desarrollo 
de la presión ventricular izquierda duran- 
te la fase isovolumétrica es más lento. EI 

tiempo desde el comienzo de la sistole 
mecánica, hasta el ápice de presión ven- 
tricular, está prolongado y la relación en- 
tre grade máximo de aumento de la pre- 
sión ventricular, y la presión ventricular 
instantánea en dicho punta está dismi- 
nuida (15). 

Como los réquerimientos de 02 del 
miocardio están estrechamente relaciona- 
dos con el grado de desarrollo de la ten- 
sión y la tensión total desarrollada, los 
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procedimientos que disminuyen los pará- 
metros de velo.:idad de la contracción iso- 
volémica, disminuirán el gasto Ie 02 por 
el corazón y reducirán así, la tensión so- 
bre el miocardio. 

Otro aspecto mal conocido durante lar- 
go tiempo fue el de la dinámica circula- 
toria cuando sobreviene fibrilación ven- 
tricular en el curso de un bypass parcial. 
Se pensaba que en esta ocasión el ven- 
triculo izquierdo se distendía y la presión 
intraventricular aumentaba. Evans y col. 
(8) demostraron mediante reg'stros de 
presiones simultáneas en las cuatro cavi- 
dades cardíacas y 105 grandes vasos, y 

mediante inyecc'ón de sustancia de .:on- 
traste en forma secuencial, con filmación 
a través de un intensificador de imáge- 
nes, que la circulación se invierte, hacién- 
dose todas las válvulas; a ex.:epción de 
la aórtica, incompetentes. 

De esta manera, la sangre que Ilega a 

auricula izquierday ventrículo izquierdo, 
por las venas pulmonares y las venas de 
Theb~s!o respectivamente, inician un flu- 
io retrógrado de ventriculo izquierdo-au- 
ricula izquierda - venas pulmonares - 

arteria pulmonar - ventrículo derecho - 

aurícula derecha - vena cava inferior - 

F.E.C. 

Creemos que un aspecto olvidado en 
los tratamientos de circulación asistida, 

es el de la anuria que acompaña a los pa- 
cientes que habitualmente son candidatos 

para este procedimiento, y que en su 

gran mayoría presentan un compromiso 
importante de la función renal. Trabajos 

recientes de Malach (16) señ,dan la .im- 
portancia de la diálisis peritoneal en la 

insuficiencia cardíaca post-infarto, refra:- 
taria al tratamiento. Este autor trató cua- 
tro pacientes con éxito reduciendo los ni- 

veles elevados de úrea plasmática, corri- 
giendo el medio interno, eliminando los 

catabolitos de desecho y Ipgrando una 
diuresis efectiva luego del fracaso de al- 

tas dosis de furasem*ida administrada por 
via endovenosa. 

Nuestra primera paciente tuvo una 
evolución favorable durante la circula- 
ción asistida, ya que desde un comienzo 
elevó la presión media sistémica y no 
hizo ningún tipo de arritmia. Igualmente 
desaparecieron los signos de vasocons- 
tricción periférica. La frecuencia cardia:a 
decreció, el pH y el potasio plasmático se 



Fig. 1. - Trnados electrocardiográficos antes y después de comenzada la 

circulación asistida. Obsérvese la. disminución de la frecuencia cardiaca 
observada desde el comienzo d. la circulaci~n asistida. 

mantuvieron dentro de límites adecuados. 
La hemoglobina plasmática osci~óentre 19 

y 98 mg/% luego de 8 horas de circu/a- 
ci6n asistida ininterrumpida. Los valores 
de úrea plasmática no decrecieron, ya 
que esta paciente Ilevaba más de 24 ho- 
ras de anuri~ y presentaba indiscutible- 
mente una necrosis tubular aguda renal. 
Luego de discontinuado el procedimien- 
to, la paciente se mantuvo con presión ar- 
terial adecuada y signos de mejoria clíni- 
ca. Tres horas después de discontinuado 
ef procedimiento la paciente fal/eci6 en 
forma brusca. 

La segunda paciente fue un caso más 

desesperado y con mínimas esperanzas 
de recuperaci6n. Como se mencionara an- 
teriormente, esta paciente hizo un episo- 
dio de fibrilaci6n ventricular en el curso 
de la asistencia circulatoria y como para 
ese entonces las posibilidades de recupe- 
raci6n eran nul as, decidimos observar si 

las afirmaciones de Evans y col. eran co- 

rrectas. Para nue.:;tra sorpresa durante los 

30 minutos en que estuvo en fibrilación 
ventricular (ver figura) la paciente. se en- 
contraba orientada en cuanto a tiempo y 

espacio, respondía a ~impl~!$ pre~unta$ 
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y movía /evemente ambos brãZOS. la aus- 
cultación pulmonar prolija no nos indicó 
ningún signo de èncharcamiento pulmo- 
nar motivado por un éstasis a nivel pul- 
monaro Estos hal/azgos confirmaron las 
descripciones de flujo sanguíneo inverso 
que men:ionaba e/ trabajo de Evans. 
Igualmente pareciera que el F.E.C. de 
1.900 ml/min, sería suficiente para man- 
tener una perfusión cerebral adecuada, 
ya que en ningún momento observamos 
deterioro 0 signo de lesión cerebral. Esta 

paciente, al igual que la anterior, dismi- 
nuyó /a frecuencia cardíaca alta en que 
se hal/aba, desaparecieron /os signos de 
vasoconstricci6n periférica y las funcio- 
nes mentales se agilizaron 'Una vez co- 
menzada la circulación asistida. 

En los dos casos el bypass parcial ye- 
noarterial disminuyó la frecuencia cardía- 

ca, elevó la presión arterial media, agili- 
zó las funciones mentales e hizo desapa- 
recer /os signos de vasoconstricción peri- 
férica. En el primer caso restableció la 

producción de orina y en el segundo 
mantuvo a la paciente en condiciones 
aparentemente basales durante los 30 mi- 
nutos de fibrilación ventricular. EI méto- 



Fig. 2. - Trazado electrocardiográfico de la segunda paciente. EI episodio de fibrilación 
ventricular es tratado luego de 30 minutos con un choque de 250 joules, que convierte a 

un ritmo supraventricular. 

do no mostró incrementar importante- 
mente la h8moglobina plasmática ni pro- 
du:ir desequilibrios importantes del me- 
dio interno a pesar de que ambas pacien- 
tes estaban en cuadro de anuria por más 
de 24 horas. 

Nosotros pensamos que en los casos 
en que ha fracasado la terapia convencio- 
nal y con las reservas que este procedi- 
miento merece, las indicaciones serían: 
auxiliar de la cir:ulación mientras se ha- 
cen estudios hemodinámicos y angiográ- 
ficos con vistas a diagnosticar y posibili- 
tar el ulterior tratamiento quirúrgico; so- 
porte circulatorio hasta que se practique 
la intervención quirúrgica (reemplazo val- 
vular, infarte:tomía, bypass aorto-coro- 
nario, cierre de CIV adquirida, etc.); con- 
servación de la circu~ación de un presun- 
to donador, con vistas al transplante de 
órganos; caso de fibrilación ventricular 
recurrentè; colapso severo pOl' shock sép- 
tico; emboli a pulmonar y tratamiento del 
shock cardiogénico, cuando se piense que 
hay suficiente miocardio viable y recu- 
perable. 

SUMMARY 

Different methods of assisted circulation 
have been proposed as the correct treatment 
of many cardiovascular emergencies such as: 
septic shock, cardiac arrest, pulmonary in- 
sufficiency, intractable congesfive heart fa'- 
lure, cardiogenic shock, etc. 

la this paper we éJescribe,-J two old patients 
with acute myocardial infarction, advanced 
peripheral cOllapse and severe detriment of 
their vital functions who were treated by a 

method of assisted circulation. One of the 
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patients was in ventricular fibrilation for 30 
minutes while her circulation was kept with 
mechan'cal assistance. During that period of 
time the patient did n':>t increased the detri- 
ment in her vital functions, the patient man- 
teined a short conversation and did not have 
signs of increased pulmonary congestion, 

In our cases we utilized the venQus-arte. 
rial partial bypass with oxygeaation. The 

venous blood was drained by gravity into 
the oxygenator and then pumped into the 
femoral artery with the help of a Debakey 
type of roller pump. The sys~em was primed 
with Ringer's Lactate. The perfusion flow 
ranged between 700 and 1.900 ml/min. The 
patients breathed ambient air through a 

Campbell's mask. 

The simplicity and innocuity of the me:hod, 
as well as its indicatioas are discussed. 
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