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Introducción

La contrapulsación externa (CPE) es un método ambulato-
rio no invasivo de asistencia circulatoria basado en el prin-
cipio de la contra pulsación.
Inicialmente pensada para su aplicación como complemen-
to terapéutico para pacientes con enfermedad coronaria cró-
nica y sin deterioro significativo de la función ventricular,
en quienes las terapias convencionales, tanto clínicas como
quirúrgicas, no fueron efectivas. La CPE ha ganado terreno
en el tratamiento de diversas situaciones isquémicas: coro-
naria, cerebral, renal, etc.; tanto crónicas como agudas, con
buenos resultados a largo plazo1?5.
Esta expansión de las indicaciones se hizo extensiva a pa-
cientes con disfunción ventricular izquierda (fracción de
eyección<35%), en quienes se observó una mejoría del cua-
dro isquémico similar a la obtenida en pacientes con fun-
ción ventricular conservada, sin registrarse efectos adver-
sos durante el tratamiento6.
Actualmente, gracias a la evidencia de los resultados obte-
nidos en el tratamiento de pacientes con cardiopatía isqué-
mica y mal ventrículo, se indica la CPE como complemento
del tratamiento de la insuficiencia cardíaca (IC) estable de
diferente etiología7.

Historia y evolución de la
contrapulsación externa

A partir de los estudios iniciales para asistir al corazón in-
suficiente realizados por Kantrowitz y Kantrowitz8, New-
man y col.9 y Soroff y col.10, que marcaron el inicio de la
asistencia circulatoria y de la contrapulsación, mostrando
los efectos de la misma sobre la circulación sistémica y co-
ronaria y el consumo miocárdico de oxígeno, varios traba-
jos demuestran que los mismos efectos hemodinámicos se
pueden obtener comprimiendo las extremidades inferiores
del paciente mediante la aplicación externa de pulsos de
presión positiva durante la diástole11?13.

Inicialmente, los equipos para CPE eran dispositivos hidráu-
licos con cilindros metálicos donde se introducían los miem-
bros inferiores de los pacientes. Entre las piernas del pa-
ciente y el cilindro había una vejiga que se expandía por la
inyección de agua a presión, esa expansión comprimía, si-
multáneamente, toda la pierna.
Utilizando modelos experimentales de circulación y flujo,
Lueptow14 demostró que la compresión secuencial de los
miembros inferiores desde el extremo distal hacia el proxi-
mal tiene mayor efecto sobre la presión y el flujo que la
compresión uniforme de todo el miembro.
Si bien, los trabajos iniciales de la aplicación de la CPE en
seres humanos, tanto en pacientes con angina estable como
en el curso del infarto agudo de miocardio (IAM) no com-
plicado10,15,19, muestran resultados satisfactorios, comproban-
do la efectividad del método; también dejan en evidencia la
gran variabilidad en obtener dichos beneficios clínicos. Esto
está directamente relacionado con la capacidad de los equi-
pos para generar una presión diastólica adecuada. Los pri-
meros equipos utilizados para CPE presentaban importan-
tes limitaciones, ya que no tenían la suficiente fuerza y/o
velocidad de desplazamiento del agente presor para produ-
cir un buen vaciamiento del lecho vascular.
En los inicios de la década del 80, Z. S. Zheng y col.20,21

publican los primeros resultados satisfactorios en China,
utilizando un sistema neumático secuencial mediante cáma-
ras inflables que se aplican alrededor de los miembros su-
periores e inferiores y de la cadera. Compararon el efecto
hemodinámico de distintas formas de contrapulsación: in-
flado simultáneo de las cámaras de los miembros inferio-
res, inflado secuencial de los cuatro miembros e inflado se-
cuencial de los miembros inferiores más la cadera. Sus re-
sultados demuestran que, si bien la compresión simultánea
de los miembros inferiores es efectiva para aumentar la pre-
sión diastólica, la contrapulsación secuencial (en cualquie-
ra de las formas probadas) es más efectiva, ya que produce
un mayor aumento diastólico y una mayor disminución de
la presión sistólica pico. El método que comprime los miem-
bros inferiores además de la cadera, en forma secuencial, es
el sistema que se desarrolló y perfeccionó hasta lograr los
equipos actualmente en uso.
En 1995, la FDA aprobó el uso y comercialización del pri-
mer equipo en Estados Unidos para su empleo en el trata-
miento de la cardiopatía isquémica crónica. Actualmente,
cuentan con la autorización para ser aplicados en el trata-
miento de isquemia crónica, isquemia aguda e IC.
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Principio de funcionamiento,
correlación fisiológica y resultados

Los equipos para CPE cuentan con tres juegos de cámaras
de presión enfundadas en manguitos de tela inextensible,
que se aplican alrededor de los miembros inferiores del pa-
ciente y se fijan mediante cierres de Velcro (Figura 1). Cada
juego (pantorrillas, muslos, cadera) está comunicado, en
forma independiente, con el compresor de aire, unidad neu-
mática encargada del inflado a presión de las cámaras y su
posterior desinflado.
La actividad neumática del equipo es controlada desde una
consola computarizada donde se regula la presión de traba-
jo y se realiza la sincronización entre la máquina y el ciclo
cardíaco del paciente mediante el electrocardiograma. El
inflado de los manguitos, inicio de la contrapulsación, debe
coincidir con el pico de la onda T y el desinflado con el
pico de la onda P.
En la consola se visualiza, también, la curva de la pletismo-
grafía digital, utilizada para certificar la correcta sincroni-
zación de la máquina y evaluar el efecto hemodinámico al-
canzado (Figura 2).
Las cámaras aéreas se inflan de manera consecutiva duran-
te la diástole, con una presión habitual de trabajo de 300
mm Hg. La secuencia de inflado se inicia en las pantorrillas
siguiendo por los muslos y finalmente los glúteos, con 50
milisegundos de diferencia entre cada una.
La compresión efectuada, desplaza la sangre arterial de los
miembros inferiores hacia la parte superior del cuerpo y
genera, al mismo tiempo, una onda de presión que se tras-
mite en forma retrógrada por todo el sistema arterial ele-
vando la presión diastólica. Al final de la diástole se produ-
ce el desinflado rápido y simultáneo de todos los mangui-
tos, originando una disminución momentánea de volumen y
presión en el circuito arterial.
El protocolo habitual de tratamiento consiste en 35 sesio-
nes diarias de sesenta minutos de duración cada una. Esto
varía de acuerdo a las necesidades de cada caso, pudiendo
realizarse sesiones de 4 horas diarias, hasta totalizar 35 se-
siones, perfectamente bien toleradas por los pacientes.
El desplazamiento de la sangre desde y hacia los miembros
inferiores es lo que genera el efecto hemodinámico sobre el
sistema circulatorio (Cuadro 1). Indudablemente, el grado
de modificación hemodinámica o efectividad que alcance
este dispositivo de asistencia está en relación directa al ta-

maño del lecho vascular activado.
La presión ejercida comprime todo el lecho vascular de los
miembros inferiores, incluyendo el venoso, aumentando en
consecuencia, el retorno venoso y por ende la precarga y el
gasto cardíaco. En un estudio realizado en animales de ex-
perimentación, en el que se compararon los efectos de la
CPE secuencial con los del balón intraaórtico de contrapul-
sación (BIAC), antes y después de la inducción de un shock
cardiogénico, Cohen y col.22 encontraron que la CPE incre-
mentaba el volumen minuto en un 25% promedio contra el
4% del BIAC. Este efecto se atribuyó justamente al aumen-
to del retorno venoso.
A los estudios iniciales de tratamiento del IAM no compli-
cado, se sumaron otros que demuestran la efectividad de la
CPE al mejorar la sobrevida en pacientes con IAM compli-
cado con shock cardiogénico21-23. Al mismo tiempo se llega-
ron a presentar trabajos donde se demostraba que la CPE no
tenía efectos hemodinámicos ni metabólicos24,25.
En la actualidad, gracias al avance tecnológico de estos equi-
pos, hay suficiente evidencia3,5,6,22,26,27 que demuestra que la
CPE tiene efectos hemodinámicos propios sobre la circula-
ción coronaria y sistémica, en algunos casos comparables y
en otros superiores a los alcanzados mediante la asistencia
con BIAC. Esto último se podría atribuir a dos factores, el
aumento del retorno venoso y que la CPE potencialmente
desplaza, durante la compresión de las piernas y la cadera,
un volumen de sangre mayor que los 30-40 ml desplazados
por el BIAC.
Como resultado del tratamiento mediante CPE, los pacien-
tes relatan una mejoría subjetiva, representada por una dis-

Figura 1. Ubicación de las cámaras neumáticas.

Figura 2. Esquema del registro de la pletismografía digital.
Inicialmente sin contrapulsar. A partir de la flecha, inicio de la
asistencia, se observa aumento de la presión protodiastólica
(1) y descenso de la presión telediastólica (2) y de la presión
sistólica pico (3).

Cuadro 1. Contrapulsación externa. Efectos hemodinámicos.

Aumento de:
• Presión diastólica media.
• Presión arterial media.
•  Flujo sanguíneo, principalmente coronario y renal.
• Velocidad del flujo diastólico.
• Volumen minuto.

Disminución de:
• Postcarga.
• Presión sistólica pico.
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minución de los episodios de angina, del uso de nitratos,
aumento de la capacidad física y mejoría de la calidad de
vida a largo plazo4,5,28,29.
Cuáles son los mecanismos por los que se generan los efec-
tos beneficiosos de la CPE continúan aún en estudio y revi-
sión; pero la evidencia con la que se cuenta actualmente
sugiere que estarían involucrados el aumento de la circula-
ción colateral coronaria, la mejoría de la disfunción endote-
lial, una mejor función ventricular y un mecanismo perifé-
rico, similar al observado durante el ejercicio físico. Quizá
también, se debería sumar un cierto efecto placebo.
Durante la sesión de tratamiento mediante CPE el primer
efecto hemodinámico observable es el aumento del flujo de
sangre en todo el lecho vascular, incluyendo el coronario,
sin modificación significativa de la frecuencia cardíaca. La
presión media de la arteria pulmonar se incrementa a los 15
minutos de iniciada la sesión, alcanzando un máximo a los
30 minutos descendiendo luego hasta alcanzar su valor más
bajo, incluso por debajo del valor basal, 60 minutos luego
de terminada cada sesión. El mismo comportamiento pre-
senta la presión capilar acuñada (wedge)30.
En el laboratorio de hemodinamia se comprobó que la CPE
puede incrementar la presión diastólica hasta un 93% y la
presión media intracoronaria en un 16% con un descenso
del pico sistólico aórtico de un 15% comparado con el mis-
mo paciente antes de iniciar la CPE. Al mismo tiempo, me-
diante Doppler intracoronario, se registró un aumento de la
velocidad pico de hasta un 109% y el flujo coronario, cuan-
tificado angiográficamente, mostrando un incremento del
28% durante la CPE respecto del control27.
Los incrementos agudos del flujo arterial restituyen la fric-
ción de rozamiento (shear stress) cercana a lo normal31-33,
estimulando la liberación de óxido nítrico (ON) y de facto-
res endoteliales de crecimiento con la consecuente estimu-
lación de la arteriogénesis y de la angiogénesis34,35. El au-
mento de la fricción de rozamiento, sumado al aumento de
la presión de perfusión coronaria con mayor gradiente de
presión transmiocárdica, posibilitaría el desarrollo y/o aper-
tura de nuevas colaterales coronarias27,33.
Al estudiar la dilatación mediada por flujo endotelio depen-
diente en la arteria braquial de pacientes con cardiopatía
isquémica crónica, Shechter y col.36 encontraron una mejo-
ría significativa luego del tratamiento con CPE en relación
con el basal. Este y otros estudios37-39 apoyan la hipótesis
del papel que juega la CPE en la disfunción endotelial al
mejorar la fricción de rozamiento, aumentando en forma
significativa los niveles plasmáticos de ON, junto con un
descenso significativo de los niveles de endotelina-1. Los
cambios en los niveles plasmáticos de ON y endotelina-1
son proporcionales a la duración del tratamiento y persisten
un mes después de finalizada la CPE35.
El efecto de la CPE sobre la arterio y angiogénesis se apoya
también en estudios que muestran aumento en la expresión
de los factores de crecimiento derivados de las plaquetas,
del endotelio (VEGF), del hepatocito (HGF) y básico del
fibroblasto (bFGF)34,36,40,41. El HGF es un factor con mayor
potencia angiogénica que el VEGF42.
Estos estudios avalan la hipótesis que sostiene que uno de

los pilares en que se basa la efectividad de la CPE es su
capacidad de aumentar la fricción de rozamiento que revierte
la disfunción endotelial.
Un párrafo aparte merece la CPE y su relación con la fun-
ción ventricular. ¿Se podría afirmar que la mejoría clínica,
ausencia de dolor y aumento de la tolerancia al ejercicio,
que manifiestan los pacientes con enfermedad coronaria y
función ventricular deteriorada luego del tratamiento con
CPE se debería a la modificación de la perfusión coronaria
que aumenta la fracción de eyección mejorando la función
ventricular?
El efecto favorable del tratamiento mediante CPE sobre la
función ventricular se observa en diferentes estudios reali-
zados en pacientes con enfermedad coronaria con función
ventricular conservada o no, en los que se registraron varia-
ciones favorables en las concentraciones plasmáticas del
natriurético cerebral y del péptido natriurético auricular, con
mejoría de los índices de función ventricular, sin cambios
significativos en las concentraciones de renina, aldosterona
y catecolaminas y sin cambios en la frecuencia cardía-
ca7,26,30,37,43.
En pacientes con IC (idiopática o isquémica) y baja frac-
ción de eyección (promedio 23%) se evidenció, luego del
tratamiento, una mejoría significativa en la tolerancia al ejer-
cicio que se mantuvo en los controles a 1 y 6 meses postra-
tamiento7.
El efecto sobre la tolerancia al ejercicio y la respuesta a
pruebas de perfusión miocárdica con estrés físico fue eva-
luado en diferentes oportunidades, mediante estudios pre y
post tratamiento con CPE, demostrándose un aumento sig-
nificativo en la duración y calidad del esfuerzo máximo,
mejor comportamiento de la frecuencia cardíaca alcanzada
al esfuerzo y la mejoría de la perfusión en los defectos re-
versible en la mayoría de los pacientes3-5,26,37,44,45.
Al mecanismo central de la CPE hay que agregarle un efec-
to periférico, similar al observado en el entrenamiento físi-
co. El cambio de flujo y presión generado por la actividad
muscular de los miembros inferiores, o como consecuencia
de la compresión ejercida por la CPE, disminuye los nive-
les de catecolaminas circulantes, mejorando el tono neuro-
hormonal con descenso de las resistencias periféricas. Se
ha observado que, luego del tratamiento, los pacientes al-
canzan un mayor nivel de ejercicio, sin modificar el doble
producto en relación con la prueba previa al tratamiento44,45.
La presencia de este efecto periférico favorable de la CPE
se pone de manifiesto más claramente en aquellos pacientes
que mejoran sintomáticamente, pero en los que no se evi-
dencia una mejoría en la perfusión miocárdica en el estudio
pos tratamiento.

Presente y futuro

Actualmente, la CPE ha demostrado ser útil como tratamien-
to de la angina para pacientes a los cuales no se les puede
realizar angioplastia o cirugía de revascularización miocár-
dica, o como complemento de dichos procedimientos en
pacientes de alto riesgo, con revascularización incompleta
o con angina residual.
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Si bien se ha demostrado también su efectividad en cuadros
isquémicos agudos, todavía quedan varios aspectos, más que
nada técnicos y operativos por definir, para generalizar su
uso en estas situaciones.
El tratamiento mediante la CPE de los pacientes en IC cró-
nica ha abierto un campo que debe ser explorado, internán-
donos no solo en el tratamiento del paciente compensado,
sino también, y con prudencia, en el tratamiento de pacien-
tes descompensados.
El desarrollo de equipos portátiles y la posibilidad de reali-
zar sesiones más prolongadas lo convertirían en una herra-
mienta terapéutica de suma utilidad en las unidades corona-
rias y en los servicios de guardia.
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