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TITULO EN INGLES: 

Analysis in vitro and in vivo of a new left artificial 
beart powered by a balIoon couterpulsation 
console. 
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RESUMEN: 

Introducción: La derivación ventricular es un 
soporte circulatorio efectiyo capaz de reducir el 
consumo miocárdico de oxígeno. 

Objetivo: Evaluar el comportamiento de un nuevo 
corazón artificial diseñado en México. 

Material y Métodos: Fue diseñado y construido un 
soporte ventricular con la finalidad de asistir la 
función ventricular en paralelo durante la cirugía 
de revascularización coronaria. El dispositivo fue 
conectado a un circuito cerrado tipo Mock 
impulsado por una consola de contrapulsación 
intra-aórtica por períodos de 30 días evaluando el 
funcionamiento general para su posterior 
utilización en animales de experimentación. 
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Resultados: El dispositivo provocó un gasto 
cardiaco de 4 litros por minuto sostenido durante 
períodos de 30 días sin encontrar fallas en el 
material o disfuiiCióü valvulai en. el mismo, lo que 
permitió utilizarlo subsecuentemente en 8 perros 
macho durante un periodo de 8 horas cada uno. 
El corazón artificial fue capaz de mantener un 
soporte circulatorio de carácter sustitutivo hacia 
ventrÍCulo izquierdo sin haber alteraciones 
urinarias en cuanto a gasto o de presencia de 
hematuria. 

Discusión: La literatura mundial, revela que los 
soportes ventriculares funcionan de manera 
satisfactoria durante la realización de cirugía de 
revascularización coronaria en casos seleccionados, 
evitando los riesgos de la derivación cardio­
pulmonar. 

Conclusiones: El corazón artificial mexicor 
impulsado mediante una consola de balón de 
contrapulsación ¡ntra-aórtico genera flujo 
sanguíneo con gasto cardiaco adecuado, sin 
presentación de alteraciones en el material después 
de uso prolongado, lo cual permite su utilización en 
animales de experimentación de manera segura con 
la posibilidad de su utilización clínica. 

11 



RESUMEN EN INGLES: 

Introduction: The ventricular bypass is an effective 
circulatory support aMe to reduce the myocardial 
oxygen consumption. 

Objective: To evaluate the behavior of a new 
artificial heart designed in Mexico. 

Material and Methods: It was designed and built a 
ventricular support with the purpose of attending 
the ventricular function in parallel during the 
bypass coronary artery surgery. The device was 
connected to a Mock circuit impelled by a 
counterpulsation console by periods of 30 days 
evaluating the general operation for its later use in 
experimentation anÍmals. 

Results: The device caused a cardiac output of 4 
liters/minute sustained during periods of 30 days 
without fmding flaws in the material or valvular 
dysfunction, what allowed using it subsequently in 
8 male dogs during a period of 8 hours each one. 



The artificial heart was able to maintain a 
circulatory support of substitute cbaracter toward 
left ventricIe witbout having urinary alterations. 

Discussion: The world literature, reveals that the 
ventricular supports work in a satisfactory way 
during the bypass coronary artery surgery in 
seleded cases, avoiding tbe risks of cardio­
pulmonary bypass. 

Conclusions: The artificial heart mexicor driven by 
a counterpulsation console generates an 
apprópriate cardiac output without alterations in 
tbe material after lingering use allowing its 
utilization in experimentation animals safely and 
tbe possibility for future cUnical application. 



PALABRAS CLAVE EN ESPAÑOL: 

Corazón artificial, balón de contrapulsación intra­
aórtico, asistencia ventricular, mexicor, 
revascularización coronaria. 
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, 
PALABRAS CLAVE EN INGLES: 

Artificial Heart, intra-aomc baUoon 
counterpulsation, ventricular assist pumping, 
mexicor, coronary bypass surgery. 



ANTECEDENTES CIENTÍFICOS: 

La principal causa de muerte en los Estados 
Unidos Mexicanos son las enfermedades del 
corazón. Se encuentra calculado mediante las 
estadísticas vitales (capítulo mortalidad) de la 
Secretaría de Salubridad y Asistencia (SSA), que en 
1996 se presentaron 40,285 defunciones debido a 
patología isquémica cardiaca, lo que representa al 
15% del número total de muertes en México 
durante ese año [1]. 

No obstante, a que los avances recientes en 
tecnología de oxigenación artificial y de 
preservación miocárdica hallan hecho posible el 
desarrollo de la cirugía cardiaca de invasión 
mínima, persiste la limitación en cuanto a 
posibilidades. 
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El grupo encabezado por Sweeney y Frazier en 
Houston utilizaron equipos de soporte ventricular 
para efectuar revascularizaciones aorto-coronarias 
con la finalidad de efectuar descompresión 
ventricular así como de dar apoyo ventricular 
durante la cirugía, con lo cual es posible efectuar el 
procedimiento sin necesidad de utilizar derivación 
cardiopulmonar, pinzamiento aórtico o 
cardioplegia en corazones latiendo con resultados 
halagadores [2). 

Internacionalmente, la cardiopatía isquémica 
también ocupa uno de los primeros lugares de 
morbilidad y mortalidad, siendo que cada año en 
los Estados Unidos de Norteamérica, 900,000 
personas sufren de infarto miocárdico agudo, de las 
cuales 225,000 fallecen debido principalmente a 
complicaciones de ritmo secundarias [3]. 

La enfermedad isquémica coronaria, es el 
estrechamiento de las arterias coronarias, causada 
frecuentemente por ateroesclerosis. Cuando el 
estrechamiento es severo, limita el flujo de sangre 
hacia el miocardio. 
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Inicialmente propicia una disminución en el 
flujo coronario de reserva (el flujo que aumenta 
normalmente en relación con el incremento en los 
requerimientos de oxigeno por parte del 
miocardio), pero cuando éste avanza reduce el 
aporte sanguíneo al miocardio inclusive en reposo 
llegando en ocasiones a la oclusión total de los vasos 
coronarios [4]. 

El proceso de arterioesclerosis en las arterias 
coronarias al igual que en otros vasos del 
organismo, consiste en la acumulación de lípidos, 
complejos de carbohidratos, sangre y productos 
sanguineos, tejido fibroso y depósitos de calcio en la 
íntima, con cambios en la media, más tarde, los 
depósitos de lípidos, se convierten en placas de 
tejido conectivo fibroso o hialino. Se ha observado 
que varias placas ateroescleóticas resultan también 
de la organización de trombos, ya que la agregación 
plaquetaria en el lumen de una arteria coronaria 
estrecha, induce la formación de trombosis con la 
liberación subsiguiente de tromboxano A2, que es 
un potente vasoconstrictor, lo que precipita el 
desarrollo de espasmo coronario severo [5]. 
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Las placas fibrolípidas incrementan su grosor 
paulatinamente hasta producir una lesión 
estenótica en ellumen de las arterias. Alrededor del 
ateroma, se generan nuevos vasos sanguíneos 
pequeños que ocasionalmente producen 
hemorragia incrementando la oclusión la coronaria 
y precipitando la angina inestable o el propio 
infarto miocárdico agudo. El desarrollo de 
circulación colateral coronaria restablece al menos 
parcialmente, el flujo sanguíneo a las regiones 
miocárdicas comprometidas [6]. 

El proceso de arterioesclerosis, afeda 
frecuentemente múltiples arterias coronarias. Un 
estudio elaborado por Gensini, corroboró que en el 
40% de los pacientes con enfermedad coronaria 
estaban afectadas las tres principales arterias 
coronarias y en el 30% de los casos, se presentó 
compromiso de 2 coronarias. Las lesiones, 
frecuentemente se presentan en las porciones 
proximales de las arterias coronarias principales, 
particularmente cerca de los sitios de bifurcación 
[7]. 
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Cuando el flujo sanguíneo del miocardio es 
insuficiente en relación con su demanda de oxígeno, 
se presenta necrosis. El infarto miocárdico puede 
ser subendocárdico sin comprometer el grosor 
completo de la pared ventricular, el cual, en su 
forma más severa, es de carácter difuso como 
resultado de enfermedad de tres arterias 
coronarias. El infarto . subendocárdico 
frecuentemente es el resultado de estenosis de uno o 
dos vasos coronarios y por lo regional resulta ser 
regional. El infarto miocárdico transmural, 
compromete al grosor completo de la pared 
ventricular y es el resultado de la obstrucción 
completa de la arteria que lleva el aporte sanguíneo 
al área comprometida. 

El proceso de infarto es complejo, estudios 
efectuados en animales revelan que algunas células 
miocárdicas mueren después de 20 minutos de 
oclusión coronaria completa que después de 60 
minutos existe muerte extensa a nivel de la células 
miocárdicas[8). 
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Si se presenta reperfusión hacia las zonas de 
infarto en menos de 3 o 4 horas, la cantidad de 
necrosis se limita[9] y el tamaño del infarto se 
reduce, por lo que ia morlaiidad disminuye[iO]. No 
obstante, debemos recordar que la propia 
reperfusión produce hemorragia, edema e 
inestabilidad eléctrica ventricular[11]. 

El infarlo miocárdico, deja un área de 
cicatrización que en la mayoría de los casos está 
conformada de tejido fibroso y células miocárdicas 
viables. Cuando la cicatrización se encuentra 
conformada por tejido fibroso principalmente, se 
presenta lo que se conoce como aneurisma 
ventricular. Se pueden presentar infartos repetidos 
en una misma región y formarse mayor cantidad de 
tejido fibroso. La cicatrización miocárdica trae 
como consecuencia la disfunción tanto sistólica 
como diastólica ventricular izquierda, lo que 
finalmente, si el paciente vive lo suficiente, puede 
provocar el síndrome de insuficiencia cardiaca 
congestiva crónica con elevación de las presiones 
auricular derecha y venosa yugular, con 
hepatomegalia y retención de fluidos[12]. 
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Frecuentemente los pacientes con disfunción 
ventrkular severa del ventriculo izquierdo debido a 
isquémica, mueren de otro infarto o de fibrilación 
ventricuiar súbita. La ruptura o ia fisura de las 
placas arterioescleróticas es la causa principal de 
episodios isquémicos agudos conocidos como angor 
inestable e infarto agudo miocárdico. Cuando se 
desarrolla éste fenómeno, coexisten trombos 
murales o coronarios que contribuyen al desarrollo 
de los estados inestables[13]. 

Las estenosis coronarias que producen una 
reducción del diámetro menor a 50% son los 
principales sitios de ruptura de la placa 
ateroesclerótica que precipitan la angina inestable 
y el infarto miocárdico agudo. Esta sería la 
explicación para la poco frecuente necesidad de 
efectuar angioplastía transluminal percutánea o 
derivación arterial coronaria tempranamente 
después de una trombo lisis exitosa, ya que el vaso 
se queda con una estenosis de carácter no critico y 
sin riesgo de desarrollar un episodio isquémico 
agudo, lo cual es favorecido por el desarrollo de 
larga evolución de circulación colateral protectora. 
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Algunas placas arterioescleróticas tienen 
mayor prevalencia para sufrir de ruptura que 
otras, se caracterizan por su suavidad relativa y 
por tem:l" alto contenido de colesterol y ésteres de 
colesterol[14]. 

La enfermedad coronaria es sospechada en 
todo paciente que presenta el síntoma clínico de 
dolor en el pecho o de infarlo miocárdico agudo, 
ocasionalmente es sospechada debido a evidencia 
electrocardiográfica o debido a la presentación de 
un evento de muerte súbita que revirtió a las 
maniobras de resucitación cardio-pulmonar. Es 
raro que la enfermedad coronaria sea sospechada 
de primera instancia por cardiomegalia o la 
presentación de síntomas de insuficiencia cardiaca 
congestiva sin una causa aparente. La naturaleza 
precisa, localización y duración así como severidad 
de cualquier dolor en el pecho es determinada por 
interrogatorio cuidadoso y dirigido bacia el 
paciente, así como se deben de registrar las causas 
precipitantes y las maniobras que alivian el dolor. 
Los hallazgos en la exploración física por lo regular 
son inespecíficos. 
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Los estudios no invasivos comienzan con una 
placa radiográfica del tórax, electrocardiograma de 
reposo y en ejercicio. Si se considera que el paciente 
requerirá de tratamiento invasivo, se inicia el 
protocolo para obtener una arteriografía 
coronaria, que es actualmente, el método 
diagnóstico definitivo de la cardiopatía isquémica. 
La fracción de expulsión es importante como factor 
pronóstico de los pacientes con enfermedad 
coronaria y puede ser calculada mediante métodos 
de ultrasonido[15]. 

Las condiciones asociadas como hipertensión 
arterial, diabetes, tabaquismo, ocupación así como 
historia de infarto miocárdico previo deberán ser 
establecidas en todo paCiente con cardiopatía 
isquémica, ya que se ha observado que los 
principales factores de riesgo para desarrollar 
enfermedad isquémica del corazón son: elevación 
de la presión arterial sistémica de manera crónica, 
elevación en los niveles de colesterol y 
lipoproteínas, índice de masa corporal elevado, 
diabetes y tabaquismo. 

74 



De igual manera, existen trabajos serios tanto 
de casos y controles como prospectivos, en donde se 
aprecia la existencia de factores de riesgo familiares 
de carácter hereditarios para desarrollar 
enfermedad coronaria [16] como la presencia de 
hiperlipidemia familiar combinada en la que se ha 
descrito herencia mendeliana de carácter 
dominante[17]. 

Embriologicamente, las arterias coronarias se 
originan de tres círculos vasculares: 1) el círculo 
atrioventricular, que forma la arteria coronaria 
derecha y la rama circunfleja de la arteria 
coronaria izquierda; 2) el círculo interampular, que 
origina las arterias coronarias descendentes tanto 
anterior como posterior; y 3) el círculo 
conotruncal, que es conocido como el "Círculo de 
Vieussens" y que se comunica con el lumen del 
tronco arterioso vía el ostium coronario 
anastomosándose con los otros dos círculos 
coronarios con lo que se establecerá la circulación 
coronaria definitiva[18]. 



La anatomía aplicada en lo que respecta al 
aporte sanguíneo cardiaco, ha efectuado 
descripciones sobre una amplia variación de 
patrones de las arterias coronarias, algunos de 
ellos, se ha demostrado, que por sí mismos, dan 
origen al desarrollo de enfermedad cardiaca y 
subsecuentemente la muerte. Otros patrones, 
incrementan el riesgo de presentación de 
padecimientos cardiacos adquiridos[19j. 

Las anormalidades en el origen de las arterias 
coronarias son raras, principalmente se presentan 
comprometiendo a la arteria coronaria izquierda. 
Cuando se presentan, aproximadamente en el 17% 
de los casos, existe compromiso de la arteria 
coronaria interventricular anterior, debido a la 
presencia de un segmento intraparietal estrecho 
con una pared delgada, fija y constante, en el 6% 
de los casos, la arteria coronaria posterior es corta, 
encontrándose unida a la parte media del surco 
interventricular posterior por una rama colateral 
de la arteria coronaria derecha, por lo que en caso 
de presentarse una estenosis de la arteria coronaria 
derecha, la revascularización no podría llevar 
sangre hacia la parte postero-inferior del septo así 
como a la parte posterior del apex cardiaco. 



Debemos comentar que en la tercera parte de 
este tipo de casos, las arterias primera diagonal y 
marginal presentan suficiente calibre como para 
permitir el implante de un injerto aorto­
coronario[20J. 

Existe una clasificación que divide a las 
arterias coronarias en 2 tipos: Tipo 1 (vasos de 
distribución) y Tipo n (vasos de entrega). Los vasos 
considerados en el Tipo 1 son las arterias coronaria 
derecha, marginal aguda, descendente posterior, 
descendente anterior izquierda, circunfleja y 
marginar obtusa. Los vasos Tipo U son las arterias 
diagonales, las ramas ventriculares derechas e 
izquierdas y las ramas septales. De acuerdo a ésta 
clasificación, los vasos Tipo 1 llevan sangre a los 
bordes de las zonas miocárdicas, mientras que la 
función de los vasos Tipo II es la de llevar la sangre 
al interior de éstas zonas. El análisis funcional de 
las düerenCÍas entre los dos tipos de vasos, permite 
el establecer un análisis hemodinámico de la 
enfermedad coronaria y de cada vaso en 
particular[21] . 



Siguiendo a la distribución sistemática de 
sangre a los ventrículos, el corazón se divide en 4 
zonas principales: 1 Antero-septal (correspondiente 
al territorio de la rama interventricülar anterior de 
la arteria coronaria izquierda); n Postero-septal 
(correspondiente a la rama interventricular 
posterior de la arteria coronaria derecha; In 
Lateral Izquierda (correspondiente al territorio de 
la arteria circunfleja izquierda; y IV Lateral 
Derecha (correspondiente la arteria coronaria 
derecha arriba del origen de la arteria 
interventricular posterior [22]. Se han efectuado 
divisiones en las cuatro zonas denominadas 
segmentos, correspondiendo a la Zona I 16 
segmentos, a la Zona n 11 segmentos a la Zona In 
5 segmentos y a la Zona IV 4 segmentos. La 
clasificación por zonas y segmentos de los 
ventrículos, permite hacer una división balanceada 
del tejido miocárdico ya que cada una de las zonas, 
equivale a una cuarta parte del volumen total de los 
ventrículos, así mismo permite el entendimiento de 
la fisiopatología de la isquemia miocárdica y 
permite la selección de estrategias quirúrgicas para 
su manejo[23]. 



· Sones y Shirey dieron las bases de la cirugía 
coronaria moderna gracias al desarrollo de la cine­
coronario-arteriografía en la "Cleveland Clinic" 
durante los años 60's, lo que permitió la 
identificación de las lesiones arterioescleróticas 
tanto estenótÍcas como obstructivas en las arterias 
coronarias de manera clínica y anatómicamente 
específica [24]. En 1951, Vineberg y Miller en 
Mootreal, reportaron el implante de la arteria 
mamaria interna directamente al miocardio sin 
poder comprobar los resultados de forma 
científica (25). Diez años más tarde un grupo 
encabezado por Effier. en "Cleveland Clinic", 
demostraria que el procedimiento de Vineber y 
MilIer funciona para llevar nuevo aporte sanguíneo 
al ventriculo izquierdo, pero con poco flujo y por 
lo tanto, con distribución de sangre limitada[26]. 

Murray en 1954 pensaba en la posibilidad de 
efectuar un abordaje quirúrgico directo para la 
enfermedad de arterias coronarias, elaboró 
trabajos en donde describió la anastomosis de la 
arteria mamaria interna a las arterias coronarias 
[27]. 
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Poco tiempo después, Longmire y sus 
colaboradores, en la Universidad de California en 
Los Angeles, reportaron series de pacientes en los 
que se habia efectuado endarlerectomÍa coronaria 
bajo visión directa sin utilizar derivación cardio­
pulmonar [28]. 

Henceforth utilizó por primera vez la 
derivación cardiopulmonar para facilitar las 
operaciones de ésta naturaleza y Senning reportó la 
utilización de injertos a manera de parche para el 
tratamiento de las estenosis coronarias en 1961 
{29]. Para ese entonces, el grupo encabezado por 
Effler, Sones y Favaloro, continúa efectuando 
investigaciones en la "Cleveland Clinic" y 
comienzan sus esfuerzos pioneros para conseguir 
una revascularización coronaria mediante un 
abordaje quirúrgico directo hacia las lesiones 
coronarias estenóticas (30) demostradas por Sones 
mediante la arteriografía coronaria [31]. 

Pero es Kolesov en Leningrado, quien en 1964 
efectúa la primera revascularización con arteria 
mamaria interna hacia la arteria coronaria 
descendente anterior[32,33]. 



Probablemente teniendo desconocimiento de 
los avances efectuados por Kolesov, Favaloro y 
Effler efectuaron durante el mes de Mayo de 1967, 
la primera revasculanzacíón con safena invertida 
planeada [341, ya que se tiene conocimiento de que 
Garret (al momento en que trabajaba con DeBakey 
en Huston), efectuó una revascularización 
miocárdica de emergencia, utilizando la vena 
safena invertida, la cual después de haber sido 
estudiado el paciente 7 años después, permanecía 
permeable[35]. 

El grupo de Favaloro y Effier comenzaron la 
utilización de la revasculanzación coronaria de 
manera rutinaria, y para Enero de 1971, ya tenían 
741 cirugías efectuadas bajo ésta técnica con 
resultados satisfactorios[36]. 

Las bases para las indicaciones de efectuar 
cirugía de derivación arterio-coronaria, se 
establecen al comparar los beneficios de la cirugía 
con la historia natural de la enfermedad (sin 
tratamiento), con los del tratamiento médico, y el 
tratamiento mediante angioplastía coronaria 
transluminal percutánea, así como de otro tipo de 
alternativas [37]. 
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Se ha elaborado una clasificación para 
establecer las indicaciones de cirugía de 
revascularización coronaria: Clase 1, condiciones 
en las que ia cirugía se encuentra indicada sobre la 
base de a haber demostrado la ventaja de la misma 
sobre el manejo médico en términos de 
supervivencia o de mejorar los síntomas o ambos; 
Clase 11, condiciones en las que el efectuar la 
operación es el tratamiento aceptable pero que no 
se ha establecido la ventaja de la misma sobre el 
tratamiento médico; Clase nI, condiciones en las 
que la cirugía no es generalmente indicada debido a 
la falta de ventajas demostrables sobre el 
tratamiento médico[38}. 

Dentro de las principales indicaciones para 
efectuar una cirugía de revascularización 
miocárdica se encuentran: 1) estenosis mayor al 
50% de la arteria coronaria principal izquierda en 
pacientes con infarto miocárdico, 2)enfermedad de 
3 vasos con compromiso importante de la arteria 
coronaria descendente anterior; 2) enfermedad de 
2 vasos no manejable mediante angioplastía 
percutánea o con fracción de expulsión baja. 3)en 
casos de angina inestable, cuando el tratamiento 
médico falla y se incrementa el riesgo de infarto 
miocárdico; 4) en casos de infarto miocárdico con 



deterioro de la función ventricular, en donde se 
recomienda la utilización de balón de 
contrapulsación intraórtico; 5) complicaciones 
agudas de la angioplastía coronaria y 6) evidencia 
de isquemia miocárdica después de haber efectuado 
previamente una cirugía de derivación 
coronaria[3]. Dentro de las contraindicaciones 
principales para efectuar cirugía de 
revascularización coronaria podemos señalar que 
la no-existencia de vasos con diámetro mayor a 1 
mm después de la obstrucción se considera como 
una de las principales, así como la falta de 
viabilidad miocárdica hacia el área que se intenta 
revas'Cularizar. Las contraindicaciones relativas, se 
refieren al hecho de existir condiciones no 
cardiacas de pronóstico malo para efectuar una 
cirugía de revascularización. Información 
actualizada sugiere que, el efectuar una 
revascularización incompleta es un factor de riesgo 
prematuro de muerte después de efectuar una 
cirugía de derivación aorto-coronaria, así como el 
efectuar injertos de manera secuencial. 



En general, después de un mes de efectuada la 
cirugía en un grupo heterogéneo de pacientes, la 
sobrevida es de alrededor de 96.5% y disminuye a 
95'% al año, a 88'% a ¡os 5 años, a 75% a los 10 años 
y a 60% a los 15 años. El riesgo de presentar 
infarto en el periodo perioperatorio es de 5 a 8%, y 
algunos centros en la actualidad han reportado 
cifras cercanas al 2.5%. La incidencia más alta de 
permeabilidad de los injertos después de efectuar 
una cirugía de derivación coronaria, se ha logrado 
con la utilización de la arteria mamaria interna 
(antes conocida como torácica) colocada hacia la 
arteria coronaria descendente anterior. La 
permeabilidad a los 10 años alcanza hasta 95% de 
los casos después de la cirugía, y la obstrucción de 
la misma después de este periodo, es poco 
frecuente. El comportamiento de la arteria 
mamaria interna como puente coronario se debe 
principalmente a las particularidades de la 
estructura de su pared, no obstante, cuando se 
coloca hacia otras coronarias diferentes a la 
descendente anterior, presenta un periodo menor 
de permeabilidad siendo similar al tiempo de 
permeabilidad de los injertos venosos. 



Los injertos venosos presentan enfermedad 
propia de los mismos, con hiperplasia difusa de la 
intima, encontrándose que a los 10 años de haberse 
colocado como puentes coronarios, solo la mitad 
permanecen permeables. Las venas de las 
extremidades superiores, cuando se utilizan como 
puentes coronarios, tienen la más baja prevalencia 
de permeabilidad, similar a los conductos 
sintéticos. Todos los injertos venosos tienen la 
ventaja de incrementar su periodo de 
permeabilidad con la administración de 
antiagregantes plaquetarios [15J. 

En procedimientos quirúrgicos cardiacos, se 
considera de prioridad el establecer el grado de 
contracción miocárdica en estado basal y 
determinar la influencia de la cirugía sobre la 
misma. En el músculo cardiaco aislado, el llenado 
cardiaco puede ser controlado y los efectos de la 
intervención en cuanto a extensión y velocidad del 
acortamiento muscular pueden ser determinados, 
pero es más difícil de establecer mediciones 
análogas en pacientes en donde la precarga, la 
poscarga o ambos se encuentran en condiciones 
anormales y no pueden ser controladas de manera 
específica. 



Estas consideraciones, han llevado a la 
búsqueda de métodos que permitan evaluar la 
función cardiaca que va de manera conjunta con la 
función de bombeo dei ventrícuio y que por lo tanto 
van dirigidas al establecimiento de la 
contractilidad. No obstante a que gran cantidad de 
indicadores numéricos de la contracción cardiaca 
han sido propuestos a la fecha, no se ha podido 
establecer aún una manera definitiva de medición 
de las propiedades mecánicas del miocardio y por 
lo tanto aún no se ha establecido el "estándar de 
oro". La fracción de expulsión del ventriculo 
izquierdo es una de éstas medidas y representa la 
relación entre el gasto cardiaco, y el volumen 
diastólico final del ventrículo izquierdo, 
representado mediante la siguiente ecuación: 



EF= (EDV-ESV) = SV 

EDV EDV 

En donde: 

EDV=Volúmen diastólico final del ventrículo 
izquierdo. 

ESV Volúmen sistólico final del ventriculo 
izquierdo. 

SV= Gasto cardiaco. 



La fracción de expulsión es un Índice global del 
acortamiento de la fibra ventricular, y gracias a un 

, .. '11" , • gran numero oe ooservaclOnes emplrlcas, es 
considerado como una medida útil para establecer 
la función de bomba ventricular, en sujetos 
normales se considera dentro de parámetros de 
0.67 +1- 0.008 (SD), varía de manera inversa con la 
frecuencia cardiaca y se encuentra influenciado por 
el estado del Tórax (cerrado o abierto). Puede ser 
establecido mediante ecocardiografia y 
representado por porcentaje de acortamiento del 
eje ventricular menor izquierdo durante la sístole. 
La fracción de expulsión ventricular puede 
encontrarse alterada en pacientes con bipoquinecia 
miocárdica secundaria a enfermedades isquémicas 
cardiacas[39]. 

Se han detectado cambios ultraestructurales en el 
miocardio durante las cirugías de corazón ya que 
después de tan sólo 10 o 15 minutos de isquemia, se 
presenta edema a nivel mitocondrial así como 
marginación de la cromatina nuclear [40]. 



Las mitocondrias son el primer componente 
celular que presenta cambios después de 
presentarse isquemia miocárdica [41]. Las células 
endoteliales a nivel de la microvasculatura 
miocárdica son también altamente vulnerables a las 
lesiones por isquemia. La pérdida de las vesículas 
pinocíticas y el adelgazamiento endotelial, son los 
primeros signos endoteliales de lesión [42]. 

El fenómeno de no reflujo miocárdico fue 
descrito por primera vez a nivel de los capilares 
miocárdicos por Lindal y colaboradores en 1988 
[43] Y consiste en que el edema celular que se 
presenta alrededor de los capilares, provoca 
oclusión del propio lumen, alterando aún más la 
perfusión y finalmente provocando daño celular 
isquémico [44]. 

El cambio ultra estructural más frecuentemente 
presentado después de efectuar el pinza miento 
aórtico desde el punto de vista histológico, es el 
incremento del edema intracelular con algunos 
cambios mitocondriaIes y del endotelio capilar. 



Al final del pinzamiento aórtico, estos cambios 
se vuelven más marcados, con un incremento en los 
inter-espacios, edema mitocondriai prominente, 
aclareamiento del nucleoplasma y marginación de 
la cromatina con edema intracelular. Todos éstos 
cambios se encuentran en relación con el tiempo y 
el incremento de la reperfusión, no encontrándose 
relacionados con la utilización de cardioplegia 
caliente o moderadamente hipo térmica. La 
adecuada protección del miocardio durante las 
cirugías de corazón es el mayor prerrequisito para 
concluir de manera satisfactoria un procedimiento. 
Los efectos protectores de las soluciones 
cardioplégicas difieren y por lo tanto el grado de 
daño que se presenta con la utilización de cada una 
de ellas [42]. Todo esto ha llevado al desarrollo de 
nuevas técnicas quirúrgicas para efectuar 
revascularlzación coronaria con mayor seguridad y 
con disminución progresiva de la morbi-mortalidad 
peri-operatoria, prolongando y mejorando la 
calidad de vida de los pacientes con éste tipo de 
patología [45]. 
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A pesar de los extraordinarios resultados que 
se han obtenido con la revascularización coronaria 
convencional; el uso de DCP con paro cardiaco y 
preservación miocárdica a través de la 
administración de soluciones específicas, conlleva 
efectos colaterales manifestados por una respuesta 
metabólica al trauma quirúrgico característica que 
ya describimos [46J. 

La cirugía de mínima invasión representa un 
conjunto de técnicas quirúrgicas desarrolladas en 
la última década, que permiten la realización de 
operaciones en prácticamente todos los aparatos y 
sistemas del organismo, con una importante 
disminución del trauma quirúrgico y de la 
consecuente respuesta metabólica al trauma [47]. 
Estos avances, de gran popularidad tanto en el 
gremio como entre la comunidad de pacientes; son 
el resultado de un mejor conocimiento de la 
fisiopatología de muchas enfermedades quirúrgicas 
y de la aplicación y desarrollo de tecnología en 
miniaturización y sistemas ópticos [48]. 
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Los beneficios de la cirugía de mínima invasión 
hacia el paciente, incluyen una disminución 
postoperatoria del dolor, reducción en el tiempo de 
hospitalización, disminución de los costos, rápida 
rehabilitación y mejor apariencia plástica, así como 
una rápida integración a sus actividades cotidianas, 
lo que en un ambiente laboral implica un enorme 
ahorro para la institución de seguridad social como 
para los patrones [49]. En el área de la cirugía de 
corazón, los avances para disminuir el trauma 
quirúrgico han tomado dos corrientes principales 
[50] .. La primera, pretende realizar cirugía sin 
derivación cardío-pulmonar (DCP), evitando así los 
efectos colaterales de la misma [S1J. La segunda 
corriente, se caracteriza por el desarrollo de 
técnicas y nuevos instrumentos que permiten 
realizar toda clase de operaciones a través de 
abordajes reducidos, puertos y cirugía video­
asistida, utilizando la DCP convencional con 
canulación a través de vasos periféricos [52,53]. 
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No podemos dejar de mencionar a la propia 
contrapulsación ¡ntra-aórtica, que reduce la 
poscarga ventricular izquierda y disminuye ei 
consumo miocárdico de oxígeno, no obstante, se 
requiere de un cierto grado de función ventricular 
izquierda para su correcto funcionamiento, por lo 
que en casos específicos, se requiere de la 
utilización de asistencia ventricular [54]. 

La derivación ventricular ha evolucionado 
experimental y clínicamente como una manera más 
agresiva de soporte circulatorio capaz de reducir al 
máximo el consumo miocárdico de oxígeno 
mientras se mantiene la circulación sistémica y/o 
pulmonar (55]. La seguridad relativa así como la 
eficiencia de los mecanismos temporales de soporte 
ventricular como tratamiento del choque 
cardiogénico postcardiotomía, han sido 
demostrados mediante varios sistemas mecánicos 
ventriculares [56]. La recuperación ventricular 
después de la utilización de éste tipo de 
implementos se ha logrado alcanzar hasta en un 40 
a 45% de casos que de otra manera evolucionarían 
hacia la pérdida de la vida [57]. 
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La experiencia clínica que ha sido recopilada 
mediante la utilización de soportes ventriculares se 
orienta hacia 4 tipos principales: bombas de 
rodillos, bombas centrífugas, bombas pulsátiles 
neumáticas, y bombas pulsátiles eléctricas [58]. 

Se le atribuye a Akutsu y Kolff en 1960, la 
publicación del primer trabajo serio en el que se 
menciona la utilización de un corazón artificial en 
animales de experimentación [59]. La primera 
utilización en humanos de un corazón artificial 
neumático corresponde al equipo encabezado por 
Colley en 1969 después de una cirugía complicada, 
posterior a lo cual el paciente falleció [60]. Pero 
sería hasta 1986 cuando el equipo de Copeland, por 
primera vez, utilizaria un corazón artificial 
(Jarvik-7) con éxito como puente a trasplante de 
corazón [61]. 

Los implantes en animales han permitido dar el 
fundamento para los subsecuentes implantes en 
seres humanos, siendo la técnica quirúrgica similar, 
desde el punto de vista cardiovascular, con éxito 
paulatino [62J. 



En 1994, fueron efectuados estudios 
experimentales en puercos en Suecia con la 
utilización de nna Hemobomba COmO soporte para 
efectuar revascularización coronaria utilizando 
esmolol para hacer el corazón flácido encontrando 
la técnica factible para utilización en seres 
humanos. [63J. Esto permitió que otro grupo 
también en Suecia, utilizara el mismo 
procedimiento, pero esta vez en seres humanos, 
presentando una serie de 32 pacientes encontrando 
una disminución comparativa en el sangrado 
postoperatorio así como en el tiempo total de 
cirugía con los métodos convencionales [64,65]. 

Para 1998, el grupo encabezado por 
Waldenberger, presentó una serie de 118 casos en 
los cuales utilizó un soporte ventricular para 
efectuar revascularización coronaria a corazón 
latiendo sin la necesidad de utilizar Derivación 
Cardio-pulmonar, los equipos utilizados fueron el 
Isoflow, el Capiox así como una Biobomba tipo 
BioPump, recomendando el procedimiento para 
casos especiales de alto riesgo inclusive[66]. 



Objetivo 

Evaluar el comportamiento in vitro e in-vivo de un 
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Material y métodos 

Fue diseñado y construido un saco neumático 
tipo soporte ventricular denominado Mexicor 
(figura 1), que cueüta coü uüa cámara üo 
trombogénica biocompatible de poliuretano de 
SOcc. Los trayectos de entrada y salida tienen 
prótesis valvulares mecánicas de 21mm con la 
finalidad de hacerlo unidireccional. El dispositivo 
se encuentra diseñado para funcionar de manera 
paralela para que la cánula de entrada se coloque 
hacia el atrio izquierdo (detrás de la cresta 
interauricular o a través del apéndice auricular 
izquierdo), y la cánula de salida sea anastomosada 
a la aorta ascendente. La cánula auricular se 
encuentra reforzada por alambre con un calibre de 
36 Fr con un ángulo de 45°, y la cánula aórtica se 
encuentra igualmente reforzada por alambre con 
un calibre de 36 Fr con un injerto de dacrón 
precoagulado de 12mm en su extremo distal. 
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Figura 1: 



La configuración del corazón artificial, tiene la 
finalidad de asistir o sustituir la función ventricular 
siendo un sistema en paralelo a la circulación 
nativa para ser implantable y utilizado durante la 
cirugía de revascularización coronaria obviando la 
utilización de derivación cardio-pulmonar y por 
consiguiente el pinzamiento aórtico y la 
cardioplegia requeridos para la manipulación 
cardiaca, evitándose así la generación de síndrome 
de bajo gasto presentado en pacientes sometidos a 
revascularización coronaria sin la utilización de 
derivación cardio-pulmonar a corazón latiendo. 

El corazón artificial fue conectado a un circuito 
cerrado tipo Mock (figura 2) para evaluar el 
funcionamiento del mismo con la utilización de una 
consola de contrapulsación ¡ntra-aórtica modelo 95 
(Datascope Corporation, Montvale N.J. USA) con 
una frecuencia de 80 pulsaciones por minuto por 
períodos de 30 días procediendo a evaluar el gasto 
cardiaco provocado por el dispositivo así como 
posibles fallas en el material, para su posterior 
utilización en animales de experimentación, 
siguiendo los lineamientos internacionales dictados 
por el Institutional Animal Care and Use 
Committee guidebook-Public Healtb Service­
National Institutes of Health-USA. 
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Figura 2. 



Resultados 

En lo referente a la fase experimental in-vitro 
del corazón artificial, con la utilización de una 
presión de llenado de 16 mm Hg y una poscarga de 
100 mm Hg el dispositivo provocó un gasto 
cardiaco de 4 litros por minuto sostenido durante 
períodos de 30 días sin encontrar fallas en el 
material o disfunción valvular en ei mismo, lo que 
permitió continuar con la fase experimental en 
animales (figura 3). 

Figura 3. 



El dispositivo fue utilizado en 8 perros macho 
con peso entre 40 y 48 Kg durante un periodo de 8 
horas cada uno. 

Bajo anestesia general, monitoreo 
hemodinámico invasivo, control gasométrico y 
urinario, se efectuó esternotomía media como 
abordaje. Se expuso el corazón administrando 
posteriormente 3mg/kg de heparina. Sin la 
utilización de derivación cardio-pulmonar, las 
cánulas de entrada y de salida fueron colocadas 
hacia la aurícula izquierda y la aorta ascendente 
respectivamente. El sistema de corazón artificial 
fue llenado con solución de ringer lactado y 
conectado a las cánulas bajo técnicas de protección 
embolígena. Se inició la derivación ventricular con 
la utilización de la consola de contrapulsación 
sincronizada con el electrocardiograma de los 
perros a 1:1 y 1:2. Permitiendo mantener en todos 
los casos una precarga de 15 mm Hg bajo manejo 
de ringer lactato intravenoso y nitroprusiato de 
sodio en los casos requeridos. 



El corazón artificial fue capaz de mantener un 
soporte circulatorio de carácter sustitutivo hacia 
ventriculo izquierdo sin haber alteraciones 
urinarias en cuanto a gasto o de presencia de 
hematuria (figura 4). 

Figura 4. 



La evolución satisfactoria 
ventricular permitió que en los últimos dos 
animales, fuera ligada la arteria coronaria 
descendente antr:dor provocando una disfunción 
ventricular objetiva. sin embanw. no se ... ~ ~ .-

presentaron alteraciones hemodinámicas 
significativas gracias al adecuado soporte 
ventricular dado por el dispositivo (figura 5). 

Figura 5. 
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Discusión 

Como consecuencia de la necesidad de 
implementar sistemas de soporte ventricular en 
nuestro país, y debido a nuestras limitaciones 
inherentes, se estableció el programa de diseño de 
un corazón artificial (soporte ventricular mexicano 
"Mexicor") por nuestro grupo, el cual fue 
desarrollado pensando en un sistema simple, de 
fácil utilización que requiriera de adiestramiento 
técnico especial mínimo, más económico y efectivo 
para resolver tanto los problemas de soporte 
ventricular en casos de insuficiencia cardiaca 
refractaria así como para su utilización en cirugía 
de corazón sin la necesidad de requerir de 
derivación cardio-pulmonar. 

Los trabajos publicados en la literatura 
mundial, revelan que los soportes ventriculares 
funcionan de manera satisfactoria durante la 
realización de cirugía de revascularización 
coronaria en casos seleccionados, evitando la 
necesidad de la utilización de la derivación cardio­
pulmonar y por lo tanto los riesgos inherentes. 



Conclusiones: 

El corazón artificial Mexicor impulsado 
mediante una consola de balón de contrapulsación 
¡ntra-aórtico genera flujo sanguíneo con gasto 
cardiaco adecuado, sin presentación de alteraciones 
en el material después de uso prolongado, lo cual 
permite su utilización en animales de 
experimentación de manera segura, con vista a 
poder ser aplicado en seres humanos 
posteriormente. 
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