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LA INFLUENCIA DEL PERICARDIO EN LA PATOFISIQLOGiA DE LA DISFUNCION
VENTRICULAR EN EL INFARTO AGUDO DEL VENTRICULO DERECHO.
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RESUMEN

Para obtener mayor informacion de la funcion
del pericardio en el Infarto Agudo del Ventriculo
Derecho (IAVD) se estudiaron las curvas de funcion
ventricular (CFV) y la relacion de las presiones
diastolicas finales ventriculares (R-Pd,V, VD: VI)
en un modelo canino. Estos se dividieron en:

Grupo A (N = 12): Basal (B), IAVD, Post-
pericardiectomia (PP). La CFV derecha (D) B se
comporto como pardbola y su punto de flexion (PF)
estuvo en 13 = 2 mmHg de Pd,V. En el IAVD la
CFVD se ubico abajo y a la derecha de la CFVD B (p
< 0.05) y el PF se desplazo a 18 = 2 mmHg p <
0.05), PP la CFVD se desplazo arriba y a la izquier-
da de la CFVD IAVD (p = NS). La R- Pd,V VD: VI
B fue: 0.75, en IAVD: 0.91 y PP: 0.84 (p = NS).

Grupo B (N = 12): Basal (B), Postpericar-
diectomia (PP) e IAVD.

La CFVD PP se desplazo arriba y a la izquierda
de la CFVD B (p < 0.05) y el PF fue = 10 = 2
mmHg. En IAVD la CFVD se ubico abajo y a la de-
recha de la CFVD PP (p < 0.05) y la R-Pd,V,
VD:VI fue de 0.45 PP, y con el IAVD se igualaron
(0.95) significativamente (p < 0.05).

Conclusiones: En la génesis del gasto cardiaco
(GC) bajo del IAVD se demostro el papel restrictivo
parcial del pericardio, ya que la igualdad de la R-
Pd,V se debe también a isquemia. El PF de la CFVD
con IAVD (18 + 2 mmHg) es la cifra limite para la
infusion de volumen en el IAVD experimental.

A reserva de validarse en el hombre este dato pue-
de ser til para el manejo de la precarga en el huma-
no con IAVD e hipotension sistémica o GC bajo.

SUMMARY

THE ROLE OF THE PERICARDIUM IN THE
PATHOPHYSIOLOGY OF VENTRICULAR DYSFUNCTION IN
EXPERIMENTAL ACUTE RIGHT VENTRICULAR INFARCTION

To obtain more information about the role of the
pericardium in the setting of acute right ventricular
wmfarction (ARVI) we studied the behaviour of the
ventricular function curves (VFC) and the relatio-
nship of the ventricular end-diastolic pressures (R-
VEDP-RV:LV) in two groups of dogs.

Group A. (n = 12) Control (C), ARVI,
Pericardiectomy (P).

A parabolic behaviour of the C VFC was noted
(v’ = 071) and it’s flexion point (FP) was found in
13. + 2 mmHg. After the ARVI the right (R) VFC
was shifted downwards and to the right and the FP
was documented in 18 + 2 mmHg (p < 0.05) in
relation to C VFC.

After P the RVFC was displaced upwards and to
the left in relation to ARVIC RVFC (p < 0.05). The
C R- VEDP- RV: LV = 0.75 and only a trend to
equalization after the ARVI and after P were noted
(0.91, 0.84, respectivelly) (p = ns).

Group B (n = 12). Control (C), P, ARVI

The RVFEC after P was shifted up and to the left
in relation to the C RVFC (p < 0.05) and the FP =
10 + 2 mmHg. After P in the setting of ARVI the
RVFEC was shifted downward and to the right in re-
lation to P RVFC (b < 0.05). After P the R-VEDP-
RV: LV = 0.45 and statistical significant equalized
m the condition of ARVI without pericardium
(0.95, p < 0.05).
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Conclusion: Ours results support a partial
restrictive role of the pericardium in the origin of
the low cardiac output (LCO) in ARVI. Because,
equalization of the R-VEDP-RV: LV is not only
due to the restraining pericardial effect but is also
due to right ventricular myocardial ischemia. The
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FP (18. + 2 mmHg) found seems to be the top
value of RVEDP for volume infusion in experi-
mental ARVI.

Hemodynamic finding that could be useful in the
preload volume management for humans with
ARVI and LCO or systemic hypotension.

RESUME

L’INFLUENCE DU PERICARDE DANS LA PATHOPHYSIOLOGIE DE LA DYSFONCTION VENTRICULAIRE AU COURS DE
L'INFARCTUS AIGU DU VENTRICULE DROIT. ETUDE EXPERIMENTALE.

Afin d’obtenir une information compléte au sujet de la fonction du péricarde au cours de I'infarctus aigu
du ventricule droit (IAVD), on étudia les courbes de la fonction ventriculaire (CFV) et la relation des
pressions diastoliques finales des deux ventricules (R-Pd,V, VD: VG) chez des chiens. Les modéles furent
distribués en: Groupe A (N = 12): Basal (B), IAVD, Post-péricardiectomie (PP). La CFV droite (D)
B se comporta comme une parabole et son point de flexion (PF) se présenta a la Pd,V de 13 + 2 mmHg.
Par suite de 'TAVD, la CFVD se situa au-dessous et a la droite de la CFVD B (p < 0.005) et le PF se
déplaca a 18 + 2 mmHg (p < 0.05). PP la CFVD se déplaga au-dessus et a gauche de la CFVD B (p NS).
La R-Pd,V VD: VG B fut de 0.75, lors de 'TAVD de 0.91 et PP de 0.84 (p NS). Groupe B (N = 12): Basal
(B), IAVD, Post-péricardiectomie (PP). PP La CFVD se déplaca au-dessus et a gauche de la CFVD B
(p < 0.05) et le PF fut observé a 10 + 2 mmHg. Lors de I'TAVD, la CFVD se situa au-dessous et a la droite
de la CFVD PP (p < 0.05) et la R-Pd,V fut de 0.45 PP. Lors de I'IAVD, les pressions télédiastoliques
ventriculaires s’égaliserent (0.95) de facon significative (p < 0.05). Conclusions: On a démontré le role
restrictif partiel du péricarde dans 1'origine du débit cardiaque faible lors de I'TAVD, puisque les pressions
télédiastoliques égales sont dues de méme a I'ischémie. Le PF de la CFVD, en présence d'un IAVD (18 +
2 mmHg) constitue la limite pour effectuer une perfusion de liquides lors de 'TAVD avec hypotension
systémique ou chute importante du débit cardiaque.

Palabras clave: Pericardio. Infarto agudo del ventriculo derecho. Disfuncién ventricular.
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INTRODUCCION

E n el pasado al ventriculo derecho (VD) se
consider6 sé6lo como cidmara de paso, mas
con el devenir de los afos con fundamento en las
observaciones clinicas, en las experimentales y
en las ecocardiograficas se ha logrado definir la
importancia que tiene en el soporte circulatorio
total.?

La hemodinamica del infarto agudo del ventricu-
lo derecho (IAVD) se caracteriza por la elevacién
de la presién auricular y diastélica final ventricu-
lar (Pd,V) derecha (D) esta tltima igualando o ex-
cediendo la capilar pulmonar, en un panorama
donde hay caida del gasto cardiaco (GC)>*>%9 Sin
embargo, aunque el IAVD es una causa conocida
de GC bajo y se han logrado identificar los facto-

ARCH INST CARDIOL MEX VOL. 70: 337-348, 2000
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res que lo ocasionan, sus mecanismos no estan
bien definidos. Varios investigadores han explo-
rado esta interrogante y hoy dia se consideran
relevantes: la pérdida de la sincronia atrio-ven-
tricular, la disfuncién ventricular derecha, la in-
teracci6én dindmica ventricular y el incremento
de la presién pericardica, lo que en serie redu-
cen la precarga del ventriculo izquierdo (VI) y
como resultado dan GC bajo. Los estudios experi-
mentales han demostrado que el pericardio es
responsable de estos aspectos hemodindmicos
deletéreos. Mas también hay algunos®®® que pro-
mulgan que la disminucién del GC en el IAVD
ocurre como consecuencia de los fenémenos de
interdependencia ventricular diastolica, que junto
con el pericardio y el septum interventricular,
contribuyen a disminuir la precarga del VI.91° Sa-
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bemos que en este escenario patoldgico con el
pericardio intacto el tamaiio final ventricular dias-
télico disminuye, las Pd,V se igualan y el GC se
abate. Tras la pericardiectomia se observan fené-
menos opuestos. Pero mis importante es que
cuando se retira esta membrana antes del infarto
experimental del VD no se observa la igualdad de
las Pd,V, lo que indicarfa que el papel del pericar-
dio es mas relevante que el del dafio isquémico y
que el desempeno de esta estructura anatémica
es muy trascendente en la génesis del GC bajo en
el IAVD.' Empero existen hechos que sostienen
que el papel del pericardio no es tan relevante. En
un modelo experimental de IAVD sefialamos que
el fenémeno de igualdad de las Pd,V se documen-
ta desde el periodo inmediato a la oclusién de la
coronaria y que ocurre a valores de 9 mmHg de
Pd,V derechas e izquierdas normales, lo que no
apoya en primera instancia la funcién restrictiva
preponderante ni indispensable del pericardio en
su génesis.”!"1¥ Mas atlin, hay experiencias que
indican que el comportamiento restrictivo del pe-
ricardio sélo es importante a Pd,V mayores de 15
mmHg.'?415 Con fundamento en estos antece-
dentes cabe hacerse la pregunta: ¢si el papel pri-
mordial no corresponde al pericardio y si a los
cambios inducidos por la isquemia del VD en rela-
ci6n al origen del GC bajo? Con el objeto de obte-
ner mayor informacién del impacto agudo del pe-
ricardio en el TIAVD se disefi6 el siguiente
protocolo en el que se estudiaron las CFV dere-
chas e izquierdas construidas en dos secuencias:
A. Basal, pericardiectomia y posteriormente
IAVD y B. Basal, IAVD y a seguir retiro del peri-
cardio. En cada condicién experimental se analizé
la relacion de las Pd,V VD: VL

MATERIAL Y METODOS
Preparacion

Se estudiaron 24 perros mestizos, de ambos sexos
con peso de 22 a 26 kilos. Estos fueron anestesia-
dos por via endovenosa con fenobarbital sédico a
dosis de 30 mg/kg y cuyo efecto se sostuvo con la
administracién suplementaria de 4.5 mg/kg, cada
una o dos horas. La ventilacién pulmonar se asistié
a través de entubacién traqueal con un ventilador
volumétrico (CF Palmer, London). A todos se les
dio O, a una fraccién inspirada de 0.50, mediante
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un mezclador y regulador de gases (Bird Corpora-
tion 7525) con el objeto de mantener la paO, por
arriba de 100 mmHg. Para evitar el colapso pulmo-
nar se usé presion positiva de uno a dos cm de
agua al final de la espiracién. A continuacién se
canularon las venas femorales con dos fines: admi-
nistrar volumen (solucién salina al 0.9% a 100 ml/
hora ) y servir de colector del drenaje venoso. Se
disec6 la vena yugular interna izquierda y la dere-
cha, por la primera se pasé un catéter de Cournand
7 F ala auricula, por la dltima se inserté una canu-
la por cuya luz se retornaria el flujo venoso total.
Por esta canula se pasaria hasta la arteria pulmonar
un catéter de Swan-Ganz 7 F y uno de Cournand 7
F al VD. El drenaje las yugulares se derivo al re-
servorio. Por la arteria carétida se introduciria un
catéter para el registro de la presién adrtica media
y la Pd,VI. Se realiz6 esternotomia, la cual perma-
neci6 abierta durante todo el experimento. Se
identificé la vena cava inferior y ésta fue aislada
con cinta umbilical antes de su desembocadura a la
auricula. Al cenirla se interrumpiria por completo
el retorno venoso y de esta manera se derivaria el
torrente sanguineo al colector previamente hepari-
nizado, precargado y purgado con 400 ml de sangre
cuyo pH habia sido corregido a 7.33-7.40 y a la
temperatura del animal. La sangre de ese reservo-
rio se impulsaria a la auricula con una bomba (Va-
ristaltic, Monostat , N.Y.) previo paso por un siste-
ma de calentamiento y a través de la canula
insertada en la vena cava superior. El pericardio
permanecié siempre intacto en esta fase del expe-
rimento. Las presiones de los vasos sanguineos se
documentaron con transductores de presién (Sta-
tham P23Db) y se graficaron en un poligrafo (Elec-
tronics for Medicine VR 6). La parte media del t6-
rax fue el punto hemodindmico de cero referencia
para todas las presiones. El1 GC se determiné por
triplicado por el método de termodilucién, mismo
que se obtuvo con una computadora Electronics
for Medicine (TCC-10 Lyons), técnica que ha sido
validada y utilizada por otros y nosotros en el pasa-
do.8,9,12

Protocolo
Finalizada la preparacién se dejé estabilizar por 30
minutos de iniciada la circulacién extracorpérea.

Se exigieron las condiciones siguientes para cons-
truir las CFV: la PaO, serfa > a 100 mmHg, el pH
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Curva de
Funcion
Ventricular

arterial estaria entre 7.30 y 7.44, la temperatura
del animal y la del reservorio en 37 + 1°C. En el
orden hemodindmico la presion arterial sistémica
media siempre seria superior a 140 mmHg, la pre-
si6n pulmonar media deberia ser maxima de 12
mmHg con presion capilar y Pd,V dentro de lo nor-
mal (D =4 + 2 mmHg; I = 12 + 2 mmHg).
Alcanzada la estabilidad hemodinidmica se proce-
di6 a la construccién de las CVF. Estas se iniciaron
del punto de menor GC y de Pd,V, siempre de ma-
nera ascendente y obteniendo por lo menos ocho
puntos coordinados en cada curva. No se incluyeron
valores de uno ascendente a uno inferior y siempre
con presién media adrtica entre 60 y 140 mmHg.
Los datos se derivaron de la siguiente manera: cada
medicién se obtuvo entre 45 y 60 segundos de ha-
ber iniciado el incremento en la velocidad de la bom-
ba; en cada una se registraron trazados simultineos
y a alta velocidad en el papel (50 mmy/s) de las Pd,V.
Este tiempo se seleccioné por tener conocimiento
que la estabilizacién circulatoria se alcanza en 30
segundos.'® El GC se determiné a los 45 y 60 segun-
dos de cada paso y la CFV se construyé en 5 a 6 mi-
nutos. La obtencién de CFV ulteriores sélo se hizo
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Fic. 1: Esquema
del modelo
experimental.
VCS = vena cava
superior. VCI =
vena cava inferior.
RV = reservorio
venoso. F = filtro.
B = bomba de
F rodillo. AD =
auricula derecha.
GC = gasto
cardfaco. Pd,V =

Presiones

.

1 1 L1 1t

presion
telediastélica
ventricular.

—

Pd,V

después de corroborar la estabilidad hemodindmica
y la gasométrica. En cada animal fue factible obtener
entre 4 y 6 CFV. La preparacién permite derivar
todo el retorno sanguineo excepto el del flujo veno-
So coronario y se conoce que el incluirlo no cambia
la morfologia de la CFV.! Durante la construccién
de las CFV fue necesario agregar al reservorio solu-
cioén salina, dextran y bicarbonato de sodio; las que
fueron mezcladas con la sangre, conservindose el
hematdcrito siempre > de 30%. Se sabe que estas
adiciones no cambian ni la configuracién ni la posi-
cién de la CFV, s6lo que ocurra anemia importante
(Hto menor al 25%)" (Figura 1).

Concluida la elaboracion de las CFV basales en
12 perros (Grupo A) se procedi6 con la secuencia:
desarrollo del IAVD y posteriormente se realizé
pericardiectomia. En el resto (Grupo B, n =12)
primero se retir6 el pericardio y a seguir se oca-
sioné infarto.

Oclusién de la coronaria derecha

Se realiz6 en dos tiempos, el primero fue de obs-
truccién parcial en el segmento més cercano a su
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origen hasta reducir su luz un 70 al 80%, por 30
min. Esto fue con objeto de disminuir la inciden-
cia de arritmias letales. Superada esta etapa se
procedi6 a la ligadura completa®!® y al cierre de la
pequena apertura del pericardio tratindose del
Grupo A. Finalizadas las mediciones que permi-
tieron elaborar las CFV postinfarto, se retiré el
pericardio para la construccién de estas CFV. Se-
cuencia opuesta se siguié para el grupo B. El
comportamiento de las CFV y la de la relacién de
las Pd,V VD: VI se compar6 en cada grupo y se
someti6 al andlisis estadistico.

Analisis estadistico

Se calcularon las medias de tendencia central y de
dispersion. Se utiliz6 el andlisis de correlacién para
evaluar la fuerza de la asociacién. Para conocer la
forma de la asociacion, los datos se ajustaron al mo-
delo de regresién curvilinea (pardbola). Todos los
valores se informan en promedios + 1 DE. Se con-
sideré con significado estadistico p < 0.05. Para el
andlisis estadistico se utiliz6 el paquete SPSS-X.19

RESULTADOS

Se construyeron mas de 60 CFV simultdneas
(condicién basal). Estas se expresaron en el eje
de las X como GC (mL/kg"/min?) y en el de las Y
la Pd,V correspondiente; en su morfologia mos-
traron un ascenso réapido a Pd,V bajas hasta alcan-
zar un plateau. El mejor ajuste matematico para
las CFYV fue para la parabola (CFVD r? = 0.7156 Y
=-0.3182 X? + 13,612X + 68,964) (CFVI r% =
0.7228 Y = 0.2673X% + 12.808 + 52.614). En la
CFVD basal se encontraron cambios significati-
vos para el GC de cero a 20 mmHg (p < 0.05). El
punto de “flexién” (PF) de la CFVD se encontré
en 13 = 2 mmHg y para la CFVI en 20 + 2
mmHg cuando el GC era de 200 = 35 mL/kg/min’
! (Figura 2). En la gama de Pd,V estudiadas se en-
contr6 correlacion lineal entre ambas Pd,V y fue
estadistica significativa r = 0.8392; y = 0,6918x,
p < 0.005), misma que guardé una relacién VD:
VI = 0.75 (Figura 3, linea A).

Grupo A (N = 12) (Secuencia: Basal, IAVD,
Pericardiectomia)

Al realizar el IAVD la CFVD se desplazé hacia
abajo y a la derecha de la basal.
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CURVAS BASALES DE FUNCION VENTRICULAR DERECHA E IZQUIERDA
300

y =-0.3182x? + 13.612x + 68.964
R?=0.7156

250 4

200 9

150 4
y = -0.2673x? + 12.808x + 52.614
- R?=0.7228

100 9

GASTO CARDIACO (ml/kg?/min)

50 4
A= CFV DERECHA

8= CFV IZQUIERDA

L] 5 1'0 1'5 2-0 25
Pd2V (mmHg)
F1G. 2: Curvas de Funcién Ventricular: derecha e izquierda.
La mejor regresién matematica que se ajusta a las CFV es
la pardbola. El punto de flexién para la derecha estd en 13
+ 2 mmHg y para la izquierda en 20 + 2 mmHg cuando el
gasto cardfaco es de 200 + 35 mL/kg?/min’.

Grupo A: Basal, Infarto y Sin pericardio
RELACION DE TELEDIASTOLICAS VENTRICULARES

¥ =0.8983x ’
R’ = 0.8558

¥ = 0.8093x
. T RY=0.9227

y=0.6918x
R=0.8392

Pd2VD (mmHg)

A:Basal (VD:Vi=0.75)
B:Infarto (VD:VI= 0.81)
C:Sin Pericardio (VD:VI= 0.84)

0 5 10 15 20 25
Pd2VD (mmHg)

Fi6. 3: Comportamiento de la relacién de las Pd,V VD:
VI en la secuencia experimental: Basal, infarto del
ventriculo derecho y post pericardiectomia (Grupo A).
Esta relacién fue de 0.75 en la condicién basal, 0.91 con el
TAVD vy sin pericardio 0.84. Lo que traduce s6lo tendencia
a la igualdad de las Pd,V al producirse el infarto con y sin
pericardio, ya que no alcanza significancia estadistica.
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El modelo matematico para la funcién de parabo-
la dio una r? = 0.388 (y = -0.0792 X2 + 4,9568 X +
48,561) y fue en su posicién estadisticamente dife-
rente de la basal (p < 0.01), (Figura 4, curva B).

En la condicién de IAVD el PF se encontré en
18 + 2 mmHg y no en 13 = 2 mmHg como fue en
la CFVD basal, (p < 0.05). A partir de esta de-
flexién no se obtienen cambios significativos en el
GC. Con el pericardio intacto el evento isquémico
produce aumentos menores de GC para cualquier
cifra de Pd,VD y que son estadisticamente dife-
rentes cuando se comparan con los de la CFV ba-
sal (decremento del 50%, (p < 0.05) (Figura 4,
curvas Ay B).

La CFVD post-infarto sin pericardio se despla-
z6 hacia arriba y a la izquierda de la CFVD con in-
farto y con pericardio, pero permanecié a la dere-

Grupo A
CFVD: BASAL, INFARTO Y SIN PERICARDIO
300
250 9 A
y =-0.3182x% + 13.612x + 68.964
R?=10.7156
200 9

y =-0.0912x? + 6.0901x + 64.948

150 4 R?=0.3224

GASTO CARDIACO (mL/kg?'/min™)

y = -0.0792x? + 4.9551x + 48.574

1 R?=0.388

50 $

A Basal
[ Binfarto N
P AvsC="*
P C Sin pericardio Bvs C=NS
b
* p<0.01
0 * i * o e

0 5 10 15 20 25

Pd2VD (mmHg)

Fic. 4: Comportamiento de las CFVD en el grupo A
(Secuencia: Basal, infarto y post pericardiectomia). La
curva B (post IAVD) sufre un desplazamiento hacia
abajo y a la derecha en relacién a la curva Basal (A), lo
que traduce depresion de la funcién contrictil del VD.
Ahora el punto de flexién se encuentra en 18 + 2 mm
de Hg de Pd,V. Al retirar el pericardio (Curva C) ésta
se desplaza hacia arriba de la anterior sin alcanzar sig-
nificado estadistico.
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Grupo A
CVFI: Basal, infarto y sin pericardio
250

y = -0.2673x” + 12.808x + 52.614
R=0.7228

200 9

¥ =3.1649x + 75.853
R?=0.3101

100 9

y = -0.09x + 5.2739x + 44.658
R = 0.3587

GASTO CARDIACO (mL/kg?/min™)

50 4 A Basal

B Infarto

C Sin Pericardio
AvsB="
AvsC="
BvsC= NS

* p<0.05

[ + + .

0 5 10 15 2‘0 25
Pd2VI (mmHg)
F1G. 5: Curvas de Funcién Ventricular Izquierdas para

el Grupo A. Né6tese como guardan la misma disposiciéon
y comportamiento que las CFVD.

cha de la CFVD basal (Figura 4, curva C). Para
ésta, el modelo de parabola dio una r? = 0.3224
(y = -0.0912 X2 + 6,091x + 64,948) y fue esta-
disticamente diferente de la CFVD basal (p <
0.05), mas no lo fue con la de CFVD con infarto y
con pericardio (Figura 4, curva C). Al retirar el
pericardio, postinfarto se noté un incremento
méiximo de 20% del GC a Pd,VD de 12 mmHg
con respecto a la condiciéon de IAVD (p < 0.05)
(Figura 4, curva C). Para la correlacién de las
Pd,V de 0 a 25 mmHg se encontr6 una relacioén
VD: VI = 0.91 en infarto y de 0.84 al retirar el
pericardio. La correlacién fue lineal tanto en la
condicién postinfarto (r? = 0.8558%, y = 0.8963x)
(Figura 3, linea B) y postpericardiectomia (r? =
0.9227, v = 0.8093x) (Figura 3 linea C), sin dife-
rencia estadistica entre ellas, mas si desplazadas
hacia arriba y a la izquierda de la correlacién
basal, lo que s6lo traduce tendencia a la igualdad
de las Pd,V en el IAVD y de haber retirado el
pericardio (Figura 3, lineas By C).

Las CFVI mostraron el mismo comportamien-
to que las CFVD vy los desplazamientos también
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CFVD: Basal, sin p'ericardio e infarto
300
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FiG. 6: Curvas de Funcién Ventricular Derechas documen-
tadas para la secuencia experimental: Basal sin pericardio e
infarto (Grupo B). Al retirar el pericardio la CFVD (sin
[IAVD) sufre un desplazamiento estadistico significativo
hacia arriba y a la izquierda de la CFVD basal, lo que tradu-
ce ausencia de la accion restrictiva del pericardio, al produ-
cirse el infarto se orienta hacia abajo y a la derecha (Curva
C) v se superpone graficamente a la CFVD basal.

fueron estadisticamente significativos en las con-
diciones de infarto y sin pericardio en relaciéon
con la CFVI basal (p < 0.05) (Figura 5).

Grupo B (N = 12) (Secuencia, Basal, Pericar-
diectomia, IAVD)

Post-pericardiectomia la CFVD se desplazé
hacia arriba y a la izquierda de la basal, para la
funcién de pardbola se encontr6 una r? = 0.7079
(y = -1,0704x% + 26,953x + 96,431) (Figura 6,
curva B). E1 comportamiento de los GC a diferen-
tes Pd,VD fueron significativamente mayores (40
a 50%) en el rango de cinco a 10 mmHg de Pd,VD
cuando se comparan con los basales (p < 0.05). El
PF de la CFVD se ubic6 en 10 = 2 mmHg (Figu-
ra 6, curva B). Con respecto a la relacion Pd,V
VD: VI, ésta se desplaz6 hacia abajo y a la dere-
cha de la basal, (r? = 0.7974, y = 0.4391x) con
una relaciéon = 0.45, estadisticamente diferente
de la basal (0.75, p < 0.01) (Figura 7, linea B). Al
realizar el infarto, la CFVD se desplazé hacia aba-
jo vy a la derecha de aquella sin pericardio, super-
poniéndose graficamente a la CFVD basal (Figura
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6, curva C). En su funcién de parédbola, se encon-
tr6 una r? = 0.32 (y = -0,324x% + 11,317x +
97,257) y estadisticamente fue diferente de la
CFVD sin pericardio (p < 0.05), (Figura 6, curva
C). En esta ocasion, se encontré el PF de la
CFVD en 13 = 2 mmHg y hubo una disminucién
del GC de 30% en relaciéon a la CFVD sin
pericardio. Las CFVI, en esta secuencia experi-
mental mostraron el mismo comportamiento que
la CFVD (Figura 8). La relacion de las Pd,V, VD:
VI postinfarto tuvo correlacién estadistica signifi-
cativa con r? = 0.9746 (y = 0.0065X2 + 0.7218x
+ 0.0709) y se notd que esta linea de regresiéon
se desplazé hacia la izquierda y por arriba de las
lineas de correlacion de las Pd,V VD: VI basal y
sin pericardio. La relacién Pd,V VD: VI = 0.95
con IAVD y fue estadisticamente diferente de la
condicién sin pericardio (VD: VI sin pericardio =
0.45, p < 0.05). Esto indica que la igualdad de las
Pd,V en este paso de la secuencia experimental
ocurre sin tener pericardio (Figura 6, linea C).

Grupo B: BASAL, SIN PERICARDIO E INFARTO

Relacion de telegiastolicas ventricuiares

25
Cc
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Fi6. 7: Comportamiento de la relacién de las Pd,V en el
Grupo B secuencia: Basal, sin pericardio e infarto. La
relacién Pd,V VD: VI Basal = 0.75, disminuye a 0.45 a
expensas del decremento en las Pd,V derechas (por
desaparecer el efecto restrictivo del pericardio) y al-
canza una cifra de 0.95 al ocasionarse el IAVD. Hecho
que traduce que la igualdad de las Pd,V se puede obte-
ner en ausencia del pericardio y producto de la
isquemia ventricular.
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Fic. 8: Curvas de Funcién Ventricular Izquierdas para
la secuencia experiental: Basal, pericardiectomia e in-
farto del VD (Grupo B). Su comportamiento es igual
que para las CFVD.

DISCUSION

En nuestro modelo, que ya sido objeto de analisis
reciente,’? en esta ocasiéon demostramos que la
CFVD con IAVD sufre un desplazamiento signifi-
cativo hacia abajo y a la derecha de la basal, lo que
indica depresién de la contractilidad ventricular.
Sin embargo, el punto primordial a analizar es el
que se refiere en que proporcién participa el peri-
cardio y que tanto obedece a isquemia ventricular
derecha en la génesis del sindrome de GC bajo.
Al pericardio se le consider6 tener poco efecto
restrictivo sobre el corazén en ausencia de derra-
me o de constriccién por enfermedad, hoy dia se
sabe que la presién pericardica representa una
fraccién no despreciable de la Pd,V a voltimenes
cardiacos normales.!*152° Tal influencia luce cer-
cana al 45% lo que le implicaria cierto papel rele-
vante en la génesis de la elevacion de la misma y
en especial en los episodios de insuficiencia ven-
tricular aguda.?*?! El pericardio tiene su mayor
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efecto restrictivo a partir de los 15 mmHg de
Pd,V.*>*! Por lo tanto, los factores o procesos pa-
tologicos que aumenten de manera sibita los vo-
limenes ventriculares resultan en incremento
concomitante de las presiones pericardicas. Tra-
tandose del VD, que es mas distensible que el VI,
este incremento de la presién pericardica puede
resultar en disminucién de la precarga del VI y
por ende en el volumen latido del mismo.!*??> No
hay duda que por fenémenos dindmicos de inter-
dependencia ventricular diastélica, se puede ori-
ginar la condicién hemodinidmica antes menciona-
da y que éstos son favorecidos por el pericardio.
Pero también via el mecanismo septal interven-
tricular sin el pericardio, éstos se pueden demos-
trar. Si bien esta membrana es moduladora de
ellos y los potencializa, no parece ser estricta-
mente necesaria.???® Nuestras observaciones
complementan la informacién que se tiene de la
funcién del pericardio en este rubro.

En el grupo de animales en el cual se realizé el
IAVD con el pericardio intacto la CFVD sufri6é un
desplazamiento significativo a la derecha de la ba-
sal, mismo que se acompaié de caida significativa
del GC con reubicacién del punto de flexién de la
CFVD a cifras mayores, al retirar el pericardio en
el escenario de un infarto consumado, la CFVD se
desplazé a la izquierda de la del infarto, lo que do-
cumenta el papel restrictivo del pericardio en la
génesis del GC bajo en la disfuncién ventricular
derecha. Al analizar el comportamiento de la rela-
cién de las Pd,V VD: VI en los diferentes estadios
protocolizados, podemos comentar: en la condi-
ci6n basal se demostré la asociacion de ambas
Pd,V, que éstas no son iguales y que guardan una
relacién de 0.75. Esto indica que ante los incre-
mentos de gasto, la Pd,VI, se eleva més que la
Pd,VD. En la condicién de IAVD (con el pericar-
dio intacto), se demostré sélo tendencia a la igual-
dad de las Pd,V, misma que se exhibe al obtener
una relacién VD: VI de 0.90 y refleja que la
Pd,VD se incrementa més que la Pd,VI. Tal efec-
to se ha atribuido principalmente al papel hemodi-
namico limitante del pericardio en el IAVD. Em-
pero debemos de aceptar que el insulto
patolégico no fue de inicio sobre el pericardio y si
primario sobre la pared ventricular derecha ¢Por-
qué entonces dar el papel principal a esta envoltu-
ra y no al dafio isquémico? Ademads, si se sabe
que la relacién presién diastélica-dimensién ven-
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tricular no depende exclusivamente del pericar-
dio, mas también de las caracteristicas de las pa-
redes ventriculares. Si sélo fuera producto del
pericardio, la relacién Pd,V VD: VI seria igual a la
unidad.'??* Es entendido que la relaciéon VD: VI es
de 0.5 a 0.64 con Pd,V normales o moderadamen-
te elevadas y de 0.82 con telediastélicas maximas.
Tal hallazgo de la regresién polinomial de segun-
do grado, esta de acuerdo con el concepto funcio-
nal de que esta envoltura ofrece su mayor efecto
restrictivo a partir de presiones de 15 mmHg, ci-
fra que parece corresponder al punto de flexién
de la CFV. Es relevante mencionar que, al retirar
el pericardio en la situacién de infarto, la relacién
VD: VI se documenté en 0.84 y que no fue dife-
rente de la condicién de infarto con pericardio,
pero si menor que esa (0.90) y mayor que la nor-
mal (0.75), lo que no deja de excluir lo funcional
limitante del pericardio. Mas al no ser significati-
va la diferencia, habla de un papel proporcional-
mente menor que el que produce el dafio isqué-
mico en el VD. Este hecho fue documentado con
un VI que ha conservado sus caracteristicas nor-
males de irrigacién, donde el septum interventri-
cular no se ve afectado ya que la coronaria des-
cendente posterior en el perro no proviene de la
coronaria derecha como ocurre en el humano.’
Por lo que sélo se explica por los cambios induci-
dos por la deprivacién nutricia coronario al VD. Si
bien no es posible definir claramente cuél de los
dos componentes es el mas importante en la gé-
nesis de la igualdad de las Pd,V, en esta secuen-
cia experimental (Grupo A), sélo se sugiere que
no es el pericardio.

Sin embargo, los hechos documentados en el
Grupo B si parecen definirlo mejor. La relacién
VD: VI post pericardiectomia y sin infarto fue
0.45 (estadisticamente diferente de la basal), he-
cho concordante en lo que se refiere al papel res-
trictivo del pericardio sobre las cavidades ventri-
culares. Mas al producir el infarto ya sin esta
envoltura, se encontré una relacién Pd,V VD: VI
de 0.95 (estadisticamente diferente de la ante-
rior). Dicha relacién, ademas de poner sélidamen-
te en evidencia el hecho de la igualdad de las
Pd,V, demuestra que ésta es también producto de
la isquemia y de cambios en la distensibilidad
ventricular.'® A méas de hacer patente que, al igual
que ocurre para otros fenémenos de interdepen-
dencia diastélica, el pericardio no resulta impres-
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cindible. Esta observaciéon no niega o excluye el
papel que tiene el pericardio en la génesis del sin-
drome de GC bajo observado en el IAVD, lo defi-
ne mejor, mismo que parece no ser tan relevante.
Con base en estos hallazgos, la secuencia patofi-
siolégica propuesta seria: al incurrir en déficit
irrigatorio, se producen cambios en la funcién y
en la estructura muscular con las consiguientes
modificaciones en las propiedades diast6licas. Tal
hecho, y el incremento en el volumen diastélico
del VD, son eventos todos que conllevan al au-
mento de la presién intrapericardiaca. Pensamos
que de manera secundaria participa esta membra-
na en la génesis del GC bajo. Puesto que la igual-
dad de las Pd,V fue demostrada en ausencia del
pericardio, los factores que se pueden invocar
serfan: aumento de la Pd,VD (como reflejo de las
anormalidades en las propiedades didstolicas) y
por el incremento del volumen ventricular; por
decremento de la Pd,VI® (producto de la caida de
la precarga (Figuras 5 y 8), lo que favorece la
igualdad de las Pd,V y también por la interdepen-
dencia ventricular mediada por el septum, aunque
disminuida en ausencia del pericardio.??2*

Nuestras observaciones en relacién a la igual-
dad de las Pd,V sin pericardio resultaron opues-
tas a las descritas en una publicacién previa.® Sin
embargo, es menester hacer las consideraciones
siguientes con miras a explicar tales divergencias
de este hallazgo hemodindmico. En ese trabajo,®
la informacién se obtuvo con GC de 1.55 + 0.26
(L/min) con Pd,VD en 4.8 + 1.6 mmHg e izquier-
das en 7.0 = 4.2 mmHg sin pericardio y post in-
farto, hechos que explican su conclusién mas que
no validan el concepto en discusioén. Lo que resul-
ta de haberse analizado esta relacién en un rango
bajo de Pd,V, sin haberse modificado hacia los ex-
tremos el volumen ventricular y el GC. La diver-
gencia en los resultados es producto fundamen-
talmente de diferencias metodolégicas con ese
estudio,® donde destaca el no haberse controlado
la precarga del VD.

Nos hemos referido al efecto que tienen los fe-
némenos de interdependencia diastélica en la gé-
nesis de la caida del GC. Mas los vinculados con la
interaccién ventricular sistélica deben también ser
mencionados. Bove y Santamore? han demostrado
los efectos deletéreos que tiene el seccionar la pa-
red libre del VI sobre la presion isovolumétrica del
VD. Asi en ese modelo se demuestra una caida de
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la presién sistélica para los mismos puntos coordi-
nados de volumen ventricular derecho, lo que re-
fleja, en presencia de VD intacto, interdependencia
sistélica ventricular. Dicho mecanismo tiene im-
portancia en la disminuciéon del GC derecho, si
bien no en todos los enfermos con IAVD, si en los
que coexiste patologia isquémica del VI.26Nosotros
no podemos invocarlos ya que la pared anterior del
VI permaneci6 intacta y tampoco se modificé la cir-
culacién coronaria izquierda.

En cambio, los mecanismos diast6licos si pue-
den atribuirse a este modelo, ya que cuando la pre-
si6n auricular se incrementa de manera aguda en
un lado del corazén, la consecuencia es la disminu-
cién del gasto en la cdmara opuesta.? Dicho efecto
es mas pronunciado con pericardio intacto, pero
también se demuestra cuando esta envoltura se ha
retirado.?* Tal condicion se atribuye a la anatomia,
compartir el septum interventricular, y a la exis-
tencia de fibras musculares circunferenciales y es-
pirales comunes de los ventriculos. Tal aspecto
debe tomarse en cuenta en el anélisis de nuestro
modelo, particularmente cuando estamos exami-
nando las Pd,V en un amplio rango y en el contex-
to en el que creamos una distensién aguda del VD
por isquemia y por volumen.

Se menciona que en el IAVD la administracién
de cargas de liquidos es una medida efectiva
coadyuvante en enfermos con hipotensién y/o es-
tado de GC bajo.% Esto ha tenido controversia tan-
to en el drea experimental como en el terreno cli-
nico,®%?” por no obtenerse resultados similares
con esta terapéutica, divergencia que se atribuye
a puntos de partida diferentes en relacion a: las
presiones auriculares o a las condiciones de
precarga del VD. Este modelo, en donde una de
las caracteristicas metodoldgicas convenientes es
tener controlado el retorno venoso, se presta
para contestar la interrogante: ¢hasta donde es
atil administrar volumen en el IAVD? Si analiza-
mos la CFVD normal, nos podemos percatar que
se encuentran cambios significativos para el GC
de cero a 15 mmHg de Pd,VD y que coincide con
el PF de la misma (13 + 2 mmHg). En cambio, en
el IAVD el punto de flexién se encuentra en 18 +
2 mmHg, momento a partir del cual sélo se obtie-
nen incrementos de la Pd,VD sin redituar en au-
mentos del GC. Esto significa que dar cargas de
volumen a cifras mayores de dicha presién sé6lo
deteriora la funcién del VD. Es un hecho que de-
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fine hasta que punto de Pd,VD es fitil la adminis-
tracién de fluidos en el IAVD experimental. Si
bien no es posible extrapolar esta observacién
completamente al humano. Si permite alertar al
clinico a pensar que: cuando se documente Pd,VD
en 18-20 mmHg, la administracién de cargas de
volumen en vez de ser favorable puede resultar
deletérea.

A reserva de que este hecho experimental, que
parece tener implicaciones terapéuticas, se valide
en el humano, creemos que debe tomarse en
cuenta para el manejo clinico del IAVD. De acuer-
do con nuestras observaciones, se sugiere tener
como elementos de observacion para la adminis-
tracién de volumen: la Pd,VD, la tension arterial
media, la diuresis y la determinacién del GC. Tal
medida si bien no es para todos los enfermos, si
es en especial para aquellos que evolucionan con
hipotensién arterial sistémica y con sindrome de
GC bajo.

En vista de que el pericardio tiene una in-
fluencia negativa aguda sobre la funcién
ventricular en el IAVD, se ha dejado entrever
la posibilidad de obtener beneficio al realizar
pericardiectomia.?® A la luz de nuestros datos
podemos comentar: que tal beneficio o es mini-
mo o parece dudoso. De acuerdo a los hallazgos
del grupo A, el incremento del GC al retirar el
pericardio post infarto no fue superior al 20%.
Por otro lado, las observaciones del Grupo B en
relacién al papel del pericardio en la génesis de
los fenémenos de interdependencia diastélica,
lo ubican como un modulador no preponderan-
te, ni imprescindible para que éstos se hagan
presentes en el IAVD. Por lo tanto, el retirar el
pericardio no los suprimiria. Ademés es conoci-
do el hecho de que en el IAVD las anomalias
clinicas y las hemodindmicas se minimizan o
desaparecen a los pocos dias de su inicio' por
mejoria en la perfusiéon del miocardio, por el
desarrollo de circulacion colateral, por desapa-
recer la hibernacién y por ser mas distensible
el pericardio al entrar en un periodo clinico
subagudo o crénico de evolucién.!®?°

CONCLUSIONES

Este modelo nos permite comprender mejor en el
TAVD la fisiopatologia del papel restrictivo del
pericardio. El sindrome de GC bajo en el IAVD,
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se debe principalmente al dafio isquémico méas
que al papel limitante de dicha membrana; ya que
la pericardiectomia no trae consigo una mejoria
hemodindmica substancial y porque la igualdad de
presiones diastélicas ventriculares se debe prin-
cipalmente a la isquemia del VD y a la interde-
pendencia ventricular diast6lica, més que al efec-
to restrictivo del pericardio. Tal envoltura resulta
un modulador no imprescindible de la interdepen-
dencia diastélica ventricular. Aunque el modelo
estudiado tiene una diferencia significativa con lo
que ocurre en el humano, en sentido de que el
IAVD es una extensién del que acontece en la
cara posteroinferior del VI y el creado experi-
mentalmente abarca sélo la cara anterior del VD y
la auricula derecha, la consecuencia hemodindmi-
ca es la misma.%%1° Mas lo relevante es que, al
comparar los resultados experimentales de otros
investigadores, nuestras experiencias pasadas y
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la actual en relacion a los resultados hemodindmi-
cos, con los observados en los humanos, resultan
muy similares. Estos datos han sido de gran utili-
dad en la clinica.24%°

Con este sélido fundamento y antecedente, se
propone a la Pd,VD como pardmetro gufa de
precarga para la administracién de volumen en la
auricula derecha en el escenario del IAVD. La ci-
fra, en la que se obtiene el mayor beneficio, es
cuando ésta se aproxime a 18 + 2 mmHg. Forzar
cargas de liquidos por arriba de este valor no trae
consigo beneficio y si puede ocasionar efecto
deletéreo en la funcién del VD. Ante la falta de
informacién contundente en el hombre y a reser-
va de validarse en humanos, para el tratamiento
con fluidos en enfermos con IAVD que evolucio-
nen con falla del VD e hipotension sistémica o GC
bajo, se proponen estas cifras de Pd,VD como re-
ferencia.
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