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Portal Flow in extracorporeal circulation was measured in goats with and without
dihydroergotamine. The results show that in the dyhidroergotamine group the portal
flow were inferior and the arterial pressure was maintained higher.

La hipotensión que aparece cuando se
instaura una perfusión parcial o total con
circulación extracorpórea es bien conoci
da y ha sido descrita por numerosos auto
res (3, 7, 10, 11). Una de las supuestas
causas de esta hipotensión es el secuestro
sanguíneo en el lecho esplácnico, provo
cado por una vasodilatación a ese ni
vel (1, 9).

El motivo de este trabajo es observar
el efecto de la dihidroergotamina —fár
maco cuya acción sobre los vasos de ca
pacidad ha sido ya descrita (8)— en el
flujo portal durante las perfusiones con
circulación extracorpórea.

Material y métodos

Se utilizaron 10 cabras con pesos com
prendidos entre 25-28 kg. Se dividieron
en dos grupos (A y B) de 5 animales cada
uno. Ambos grupos fueron sometidos a 

circulación extracorpórea durante una
hora, realizándose registros continuos de
presiones y flujos mediante un polígrafo
Hellige 218014 de ocho canales.

Los resultados se han agrupado de la
siguiente forma: Basal; al comienzo de
la circulación extracorpórea; a los 5 mi
nutos y a los 60 minutos de extracorpó
rea. En el grupo A, además, tras la admi
nistración de la dihidroergotamina.

Grupo A. Se anestesiaron con tiobar-
bital sódico (20 mg./kg), y su posterior
mantenimiento anestésico se realizó con
una mezcla de oxígeno y fluotano a tra
vés de un tubo endotraqueal conectado a
un respirador Bird Mark-IV. Previa ca-
nulación de arteria y vena femoral iz
quierda para medición de presiones, me
diante transductores Stathan, se practicó
una toracotomía lateral derecha a través
del cuarto espacio intercostal con poste
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rior pericardiotomía. Se realizó una lapa
rotomía mediante una incisión pararrectal
derecha, heparinizándose con 3 mg/kg de
heparina por vía intravenosa. Se intercaló
un medidor de flujo interno Nykotron
373-S de 1/4 de pulgada, mediante canu-
Jación proximal y distal de la vena porta
por encima de la vena esplénica con cá
nulas U.S.C.L de 5 mm de diámetro in
terno. Una vez estabilizado el flujo portal
y realizados los registros básales se admi
nistraron 3 mg de dihidroergotamina por
vía intravenosa. Cuando las constantes se
estabilizaron, se inició una circulación ex
tracorpórea convencional con normoter-
mia, mediante una cánula insertada en la
aurícula derecha a través de la orejuela y
otra en la arteria femoral derecha. El cir
cuito con un oxigenador Rigg-Kyvsgaard
fue cebado con sangre total obtenida in
mediatamente antes, a la que se añadió
heparina, calcio y bicarbonato hasta ob
tener un pH neutro.

Grupo B. Se sometieron a la misma
técnica quirúrgica que el grupo anterior,
siendo la única diferencia la falta de ad
ministración de la dihidroergotamina.

Resultados

Grupo A. Tras la administración de
la dihidroergotamina el flujo portal se
mantiene igual al flujo basal. Con el co
mienzo de la circulación extracorpórea
hay un aumento hasta del 200 % del flujo
basal, disminuyendo a lo largo de la ex
tracorpórea, llegando al final de los 60
minutos a un 90 %. Por el contrario, la
presión arterial sufre un aumento impor
tante hasta llegar a 170 mm de Hg y al
iniciarse la circulación extracorpórea se
produce un nuevo aumento hasta llegar
a 180 mm de Hg, descendiendo a lo largo
de la extracorpórea y ser al final de la
misma de 85 mm. En la tabla I se expre
san los flujos portales en porcentajes con
relación al flujo portal basal. Las presio
nes arteriales corresponden a las máximas
halladas.

Grupo B. Al comenzar la circulación
extracorpórea el flujo portal representa
un 300 % del flujo basal, descendiendo a
lo largo de la perfusión, siendo de 139,13
por ciento al final de los 60 minutos (ta
bla II). A pesar del descenso se mantiene,

Tabla I. Presiones arteriales y flujos portales en condiciones básales, tras la adminis
tración de dihidroergotamina y en circulación extracorpórea (C.E.C.).

Basal
Dihidroergo

tamina
3 mg 0

Tiempo de C.E.C. (min.)
5 60

Presión arterial, mm Hg 109,16 + 8,4 170 + 18,62 180 + 16,3 101,25 ±6,1 85 + 7,2
Flujo portal, % 100 100 200 + 18,0 116,26 + 12,0 90 ±12,0

Tabla II. Presiones arteriales y flujos portales en condiciones básales y en circulación
extracorpórea (C.E.C.).

Basal
Tiempo de C.E.C. (min.)

0 5 60

Presión arterial, mm Hg 108±6,3 120±9,4 90±7,6 76 ±5,9
Flujo portal, % 100 300 ±25 169,57±12,3 139,13±8,1



DIHIDROERGOTAMINA Y FLUJOS PORTALES 251

no obstante, por encima de las cifras bá
sales. La presión arterial se comporta co
mo en el grupo A, es decir, al comenzar
la circulación extracorpórea sufre un pe
queño aumento (120 mm de Hg), descen-
ciendo a lo largo de todo el experimento
para llegar al final del mismo a 76 mm
de Hg.

El aspecto macroscópico de las asas
intestinales era más edematoso y conges
tivo en el grupo B que en el A.

Discusión

A pesar de que Hankins (5) no ha en
contrado relación entre la presión portal
y la hipotensión que aparece en la circu
lación extracorpórea, numerosos autores
han defendido el secuestro sanguíneo a
nivel esplácnico como causa de esta hi
potensión (1, 9). Algunos autores han des
crito el síndrome de la sangre homologa
(2, 4) para justificar el cierre de esfínte
res hepáticos, que ya había sido descrito
anteriormente como causa de la retención
sanguínea en el territorio esplácnico (1, 6).

Los resultados ponen de relieve que al
comienzo de la circulación extracorpórea
hay un aumento de la presión arterial y
del flujo portal en ambos grupos. Este
aumento puede atribuirse a que el inicio
de la perfusión se realiza con la línea de
retorno venoso cerrada, con lo que se pro
voca un aumento transitorio del volumen
sanguíneo del animal. A los 5 minutos de
extracorpórea, una vez abierta la línea de
retorno venoso, la presión arterial y el
flujo portal se encuentran estabilizados.

Al comparar los resultados de los gru
pos A y B se observa una gran diferencia
de las cifras correspondientes a presión
arterial y flujo portal en el inicio y trans
curso de la circulación extracorpórea.

Al comienzo de la perfusión se registra
un flujo esplácnico mucho mayor en el
grupo B que en el A. Una vez estabiliza
da la circulación extracorpórea y durante
todo el tiempo restante, el grupo A man
tiene unas cifras de presión arterial supe

riores a las del grupo B, con flujos porta
les inferiores, lo que puede justificarse
por una mayor vasodilatación esplácnica
en el grupo B, produciendo un aumento
del flujo portal y disminución de la ten
sión arterial.

La administración de la dihidroergota-
mina tiene un marcado efecto en la reduc
ción del flujo portal durante la circulación
extracorpórea, consiguiéndose mantener
presiones arteriales más elevadas con flu
jos portales más bajos.

La causa directa de la hipotensión que
aparece con la circulación extracorpórea
puede ser debida al síndrome de la san
gre homologa descrito por otros autores
(2, 4), ya que en nuestra preparación se
utilizó sangre total sin practicar pruebas
cruzadas. No parece que la hipotensión
con retención sanguínea en el territorio
esplánico sea debida a esfínteres hepáti
cos, ya que la colocación de un medidor
de flujo en la vena porta ha mostrado
aumentos de flujos, mientras que la oclu
sión de esfínteres provocaría aumentos
de presión venosa portal sin aumentos de
flujo.

Resumen

Se estudia en cabras el efecto de la dihidro-
ergotamina sobre el flujo portal en circulación
extracorpórea. Con dicho fármaco se obtienen
flujos portales menores manteniéndose más al
tos los valores de la presión arterial.
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