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En esta experiencia se examinó la eftcacia del puen- 
te atriopulmonar durante la isquemia del ventdcu- 
10 derecho. En un grupo de 6 perros se logró la 
disfunción ventricular derecha mediante la liga- 

dura de la coronaria derecha. La sobrecarga de 

volumen no mejoró la patente hemodinámica 
de disfunción ventricular derecha postoclusión. 

Por el contrario, la apertura del puente atriopul- 
monar a los 45 minutos de producida la isquemia 
mejoró el volumen minuto cardíaco, descendiendo 
la presión auricular derecha y elevándose el índice 
de trabajo ventricular sistólico. En este modelo 
experimental, el puente atriopulmonar determinó 

una recuperación hemodinámica, a pesar del 
estado isquémico del ventrÚ;ulo (corroborado por 
la histología). Serán necesarias futuras investiga- 

ciones con esta modalidad de apoyo cardíaco para 
determinar sus efectos en aquellos enfermos que 
no puedan ser desconectados de la circulación 

extracorpórea por isquemia del ventrt'culo derecho. 

La. disfunción del ventrículo derecho (VD) es un 
hallazgo frecuente en el momento de desconectar 
al paciente de la circulación extracorpórea (CEC), 
a pesar de una cirugía correcta. Esta situación ha 

motivado una serie de medidas terapéuticas: so- 
brecarga de volumen, corrección de la hipoxia y 
acidosis, 

1 
recursos farmacológicos (inotrópicos, 

vasodilatadores),2 contrapulsación aórtica, pulmo- 
nar 0 combinada;3 hasta llegar a la exclusión del 
VD mediante el uso de CEC prolongada 0 imple- 

mentación del corazón mecánico.4-7 Estas accio- 
nes a menudo son inadecuadas por inoperantes y 
en otras circunstancias exigen condiciones de 
infraestructura difíciles de poner en práctica, como 
asimismo la necesidad de cuidados críticos no 
ventajosos para el enfermo. De resultas de este 
análisis, la falla ventricular derecha continúa sien- 
do una significativa causa de muerte en pacientes 

sometidos a cirugía cardíaca, tanto en patología 

adquirida como en congénita. En este aspecto, 
Chiu 8 

considera que el 40 % de los pacientes con 
lesiones ateroescleróticas en la coronaria derecha 
sufren de disfunción postoperatoria del YD. Por 
otra parte, Farrar9 estima que un 20% de los 
pacientes que requieren asistencia circulatoria del 

ventrículo izquierdo (VI) fallecen por falIa del VD: 
Hasta hace pocos años el deterioro de la fundón 

ventricular derecha se hallaba subvalorado, tanto 
en el campo clínico como por trabajos experimen- 
tales. Esta. aparente indemnidad del VD con res- 

pecto al izquierdo se atribuyó a sus características 
anatomofisiológicas diferentes: circulación cora- 
naria en las dos fases del movimiento circulatorio, 
posibilidad de irrigación cavitaria, menor presión 

y reslstencia en el desarrollo del trabajo muscular, 
pared contráctil delgada, mayor vascularización por 
masa miocárdica, menor requerirniento energético. 

Estas consideraciones, ayudadas por cienos con- 
ceptos a priori, determinaron en ellaboratorio de 
investigación la dificultad en el desarrollo de un 
modelo experimental que reprodujese el problema 
planteado. 

En 1974, Cohn 10 despierta inquietud por el 

tema al establecer las características del infano 
agudo del YD. Actualmente se considera que hasta 
el 50% de los infartos de pared posteroinferior se 

acompañan de isquemia del VD.ll Otros conceptos 
de fundamental interés han sido a1canzados tras la 

práctica en aumento de la asistencia circuIatoria 
mecánica en cualquiera de sus variantes (rodillo, 
centrífuga, corazón mecánico). Los resultados de 

estas técnicas han verificado que el VD isquémico 
se recupera en gran parte en un lap so variable den- 

tro de los diez días. Así, se ha demostrado una 
normalización de los valores de ATP a los cuatro 
días del episodio isquémico.5 Desde otto punt~ de 

vista, y a la luz de experiencias sumamente reCIen- 

tes, es difícil determinar si el daño isquémico es 

o no reversible, a pesar de utilizarse técnicas como 
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el microscopio electrónico, cuantificación tisular 
del nivel de ATP, 0 la coloración histológica con 
el doruro de trifeniltetrazolio.12 

ßasados en este análisis, hemos utilizado la liga- 

dura de la coronaria derecha como modelo experi- 

mental para reproducir la disfunción del VD en 
el período inmediato post-CEC. Hemos desarro- 
llado la anastomosis atriopulmonar como proce- 
dimiento de exclusión ventricular derecha, plan- 

teándonos los siguientes interrogantes: 
10) ~La odusión aguda de la coronaria derecha 

determina una patente de isquemia ventricular de- 
recha con la consecuente disfunción en su trabajo? 

20) En esas condiciones de depresión de la fun- 
ción del VD, da apertura de un puente atriopul- 
monar mejora las condiciones hemodinámicas, ele- 
vando la precarga del VI, sin obligar a un mayor 
trabajo del ventrículo lesionado? 

MATERIAL Y METODO 
Se utilizaron 6 perros adultos mestizos, con un 
peso promedio de 17 kg Y una superficie corporal 

entre 0,50 y 0,96 mZ (promedio 0,72 mZ). La 
inducción se realizó con alfadolona 0,05 ml/kg y 
gallamina 0,2 mg/kg. La anestesia se completó con 
dorhidrato de ketamina a una dosis de 10 mg/kg. 
Se canalizó vena y arteria femoral para la infusión 
de líquidos, control de presión venosa central y 
presión arterial media. La ventilación controlada 
se llevó a cabo con presión positiva intermitente 

con respirador Taka-Vent modelo 550, ciclado con 
oxígeno al 100%, a un flujo de 9litros por minuto 
y presión positiva en la vía aérea de 15 cm de 

HzO. El mantenimiento anestésico se logró con 
eflurano 0,5-2 % Y fetanilo 5 mg/kg en única dosis. 

Se realizó esternotomía mediana y apertura del 

pericardio, aplicándose a continuación heparina 
a una dosis. de 1 mg/kg. La construcción de un 
puente atriopulmonar se llevó a cabo con un tubo 
de woven de 8 mm de diámetro. El mismo se 

extendió desde el apéndice auricular derecho hasta 
el tronco de la arteria pulmonar, mediante un 
clampeo lateral. El puente permaneció ocluido. 

Posteriormente se colocó un catéter de Swan-Ganz 
en la arteria pulmonar, conectado a un transduc- 

tor y amplificador de presiones con dos canales 

de registro (Monitor Bio 80, modelo 8013 M-1 

con módulo delectura digital modelo 8027). A 

través de la vena cava superior se ubicó un catéter 
en la aurícula derecha para registrar la presión 
respeCtiva. El volumen minuto se determinó por 
el método de termodilución con una computadora 
Edwards modelo 9520. 

Con el instrumental descripto se registraron las 

siguientes variables: presión ,de aurícula. derecha 

(PAD), presión de arteria pulmonar (PAP), presión 
capilar pulmonar (PCP), presión arterial media 
(P AM), frecuencia cardíaca (FC), volumen minuto 
cardíaco (VMC). Estos datos permitieron calcular 
los siguientes parámetros, cuyas fórmulas se deta- 
llan a continuación: 

a) Indice cardíaco (Ie) = 

VMC 
= l/min/m2 

SC 

SC = superficie corporal 

b) Indice sistólico (IS) = 

~ 
= mi/latido/m2 

FC 

c) Indice trabajo sistólico ventricular izquierdo (ITSVI) = 

(PAM-PCP) x IS x 0,0136 = g/latido/mZ 

d) Indice trabajo sistólico ventricular derecho (ITSVD) = 

(PAD-PAD) x IS x 0,0136 = g/latido/mZ 

e) Resistencia vascular sistémica (RVS) = 

(PAM-PAD) -5 x 80 = dyn/seg/cm 
VMC 

f) Resistencia vascular pulmonar (RVP) = 

(PAP-PCP) -5 x 80 = dyn/seg/cm 
VMC 

Todas estas mediciones se realizaron antes de 
la oclusión de la arteria corönaria derecha, la cual 
se llevó a cabo mediante ligadura en el origen. A 

los 45 minutos de efectuado este procedimiento 
se abrió el puente atriopulmonar. Durante este 
lapso se registraron las variables hemodinámicas y 
se sobrecargó de volumen con solución fisiológica 
al VD, hasta llevar a la PAD tres veces por encima 
de su valor basal. A los 90 minutos de la oclusión 
coronaria derecha se dio por terminada la experien- 

cia, luego de tener funcionando el puente atriopul- 
morrar durante 45 minutos. En forma permanente 
se controló el Hto, pOz, pCOz Y el pH. Los corazo- 
nes fueron resecados inmediatamente, realizándose 

coronariografía para comprobar la oclusión de la 

coronaria derecha (Fig. 1). Para el estudio histo- 
patológico se fijó la pieza en formol acuoso al 

10%. El ventrículo derecho fue seccionado perpen- 
dicularmente al eje base-ápex, tomando muestras 
a distintas alturas de la pared ventricular. Se reali- 
zó además biopsia del ventrículo izquierdo, en la 

zona posterior vecina a la punta. El material fue 
procesado en Autothecnicon y teñido con hema- 
toxilina-eosina, coloración para glucógeno con la 

técnica del ácido peryódico de Schiff (PAS) Y 
tinción para necrosis-isquemia (técnica de la fucsi- 
na básica). 

Para el estudio estadístico se utilizó análisis de 
la variancia para un diseño en bloque completa- 
mente aleotorizado, el test de Tuckey (compara- 
ciones múltiples) y la prueba de Friedman (método 
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Tabla 1 

Valores hemodinámicos 

Basal 45' OCD 45' AD-AP Valor p 

PAD (mmHg) 3,66t 1,22 1O,16t3,06 3,00t 1,27 X2: 9,08 p < 0,05 

PAP (mmHg) 6,41 t 3,29 3,4l:t 1,43 6,25t 2,56 X2: 9,08 p < 0,05 

PCP (mmHg) 5,00t 3,41 1,66t2,25 4,83 t 2,64 NS 

PAM (mmHg) 91,60t 14,38 51,00t9,38 n,50t9,87 Fe: 16,51 P < 0,05 

FC (lat/m) 121t 7,99 153 t 25,00 115t13,55 X2: 9,00 p < 0,05 

VMC (11m) 3,43t 1,83 2,25t 1,04 3,29t 1,66 Fe: 12,27 P < 0,05 

IC (11m2) 5,22 t 3,72 3,39:t 2,08 4,95:t3,36 Fe: 6,32 P < 0,05 

ITSVI (g/m2/lat) 53,30t44,31 14,40t7,34 40,80t 31,61 X2: 9,33 p < 0,05 

ITSVD (g/m2/Iat) 1,6l:t0,92 -1,97tl,76 1,57tO,67 X2: 9,00 p < 0,05 

RVS (dyn/seg/em-5) 2.615 t 1. 581 1.605t411,2 2.356 t 1.800 NS 

RVP (dyn/seg/em-5) 49,90t 29,18 109t77,81 489 t 21,05 NS 

IS (mlllat) 41,50t 26,38 20,80:t8,97 45, lOt 34,93 X2: 9,00 p < 0,05 

Referencias: OCD: oclusión eoronaria dereeha: AD-AP: puente aurícula dereeha-arteria pulmonar; PAD: presión aurícula derecha; PAP: 
presión arteria pulmonar: PCP: presión capilar pulmonar; PAM: presión arterial media; FC: frecuencia eardíaca; VMC: volumen minuto 
eardíaco; IC: índice cardíaco; ITSVI: índice trabajo sistólico ventrículo izquierdo: ITSVD: índice trabajo sistólico ventrícuJo derecho: 
RVS: resistencia vascular sistémiea: RVP: resistencia vascular pulmonar; IS: índice sistólico. 

no paramétrico y comparaciones post-hoc). Las 
diferencias fueron consideradas significativas cuan- 
do p < 0,05. 

RESULTADOS 
En la Tabla 1 se señalan los valores hemodinámicos 
registrados en forma basal, a los 45 minutos de la 
oclusión de la coronaria derecha y a los 45 minutos 
de la apertura del puente atriopulmonar. 

Con la tinción con hematoxilina-eosina, tanto 
el VD como el VI no mostraron alteraciones de la 

arquitectura fibrilar, como tampoco de sus núcleos 
y de las estriaciones transversales. La técnica de 
necrosis-isquemia de la fucsina básica no arrojó 
resultados positivos. Por medio de la coloración de 
PAS realizada en los cortes del VD se halló una 
acentuada depleción glucogénica caracterizada por 
la falta completa de gránulos color magenta. Este 
hallazgo fue evidente en casi todo el espesor de la 
pared ventricular, excepto en una delgada franja 
de fibras paralelas subepicárdicas y otras aisladas 

en los músculos papilares. Estas células contenían 
unos pocos gránulos de glucógeno. La sección del 
VI mostró un visible contenido glucogénico en los 

diferentes sectores de su espesor. 
El principal hallazgo en el muestreo del VD fue 

la casi masiva pérdida del glucógeno intracelular 
demostrada con la técnica de PAS. Este hecho 
equivale al cambio temprano, dentro de los 30 

minutos, que se observa en animales de experí- 
mentación a los cuales se les priva de circulación 
coronaria, y concuerda con el pasaje de la respira- 

ción aeróbica a la aneróbica (Fig. 2). Este cambio, 
sin embargo, es difícil de hallar en el humano 
estudiado por autopsia, debido a los cambios 
autolíticos que ocurren a los pocos minutos. 

DISCUSION 
Las causas concurrentes al desfallecimiento del VD 
en el período inmediato post-CEC son: las lesiones 
de coronaria derecha 0 circunfleja no pasibles de 
revascularización, el incremento de la resistencia 

pulmonar, la protección miocárdica inadecuada, ya 
sea por diferente distribución de la solución car- 
diopléjica 0 por recalentamiento precoz del VO 
(exposición al calor ambiental, drenaje venoso con 
cava única)Y Esta situación se expresa fisiológica- 

mente a través de la distensión ventricular derecha, 
10 cual trae aparejado disminución de la precarga 
del hemicardio izquierdo y caída del volumen mi- 
nuto. Oicho deterioro hemodinámico se halla 
agravado por el comportamiento del septum, que 
protruyendo hacia el ventrículo izquierdo determi- 
na un menor compliance de este último. El septum 
comprometido distorsiona el movimiento de acer- 
camiento ápex-base que normalmente contribuye 
al volumen sistólico.14, 15 

. 

La clasificación del VD se traduce en pautas 
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Fig. 1. Arteriografía coronaria derecha, la 

cual demuestra la oclusión de la misma. Se 

observa festo de material de contraste en el 

árbol coronario izquierdo, debido a la coro- 
nariografía izquierda realizada previamente. 

hemodinámicas, cuyos datos prominentes están 

determinados por: 
a) Incremento de la presión auricular derecha. 
b) Cambio de relación entre la presión auricular 

derecha y la presión capilar pulmonar. La mayoría 
de los auto res determinan una PAD por encima de 
la PCP como indicativo de disfuncion del YD. A 

estos efectos, López-Sendón y Coma-Canella 
consideran que la PAD de be tener como mínimo 
10 mmHg y ser superior, igual 0 1evemente inferior 
a la presión capilar pulmonar. Con este criterio, la 
especificidad del diagnóstico de infarto de VD en 
sus pacientes fue del 100.,..11 

Fig. 2. Histología del ventrículo derecho 
realizada con PAS. Se observa acentuada 
depleción glucogénica. 

Por su parte, Kopman apeló a la relación presión 

venosa central/presión capilar pulmonar, para de- 
terminar la performance ventricular.16 Así, si ella 
es menor de 1, se considera que la función cardía- 
ca es normal. En el caso opuesto, con una presión 

venosa que excede el valor de la presión capilar 

pulmonar (índice mayor de 1) se debe considerar 
la disfunción del YD. 

c) Caída del volumen minuto. 
d) Alteraciones en la distensibilidad. 

Ante la faHa ventricular derecha normalmente 
se utiliza una serie de medidas, como ser: control 
de la p02 y del pH (la corrección de estos pará- 

>. 
,'''' 
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metros mejora el gradiente aurícula derecha/au- 
rícula izquierda)j sobrecarga de volumenj inotró- 
picos j vasodilatadores j contrapulsación aórtica 0 

pulmonarj asistencia mecánica. 
Algunas de estas medidas traen aparejado un 

mayor consumo de oxígeno miocárdico (inotró- 
picos, sobrecarga de volumen), arritmias (inotrópi- 

cos), pierden efectividad con el tiempo, 0 hacen 

necesario cuidados críticos de gran infraestructura 
(asistencia circulatoria mecánica). 

El modelo experimental utilizado por nosotros 

para reproducir la disfunción del VD post-CEC 
merece algunas consideraciones. Trabajos publi- 

cados determinaban que las características fisioló- 
gicas del VD hacían inoperante la oclusión aguda 

de la coronaria derecha realizada en forma aislada. 
Sin embargo, la situación sería distinta si previa- 
mente se establecía una hipertrofia del VD median- 
te el desarrollo de estenosis pulmonar.17 Otros 
modelos utilizados fueron la sutura de las valvas de 
la tricúspide con el fin de excluir el VD de la circu- 
lación 0 más recientemente se combinaba la insu- 
ficiencia valvular tricúspide, la ligadura de la coro- 
naria derecha y la ventriculotomía derecha con 
posterior sutura.18, 19 Algunos procedimientos 
empleaban la destrucción de la pared libre del VD, 
así como su reemplazo con un parche de material 
sintético.20,21 Creemos que todos estos modelos 
no reproducen con fidelidad la verdadera natura- 
leza del problema planteado. 

Es así que, de acuerdo a trabajos de Fixler 
(1977),22 Agarwal (1981)23 y Tani (1983),24 y 
más recientemente de Connolly (1986),25 hallamos 
que la indemnidad de la coronaria derecha es esen- 
cial para mantener una buena función ventricular. 
Esta aseveración se demuestra perfectamente en 
nuestra experiencia. Así, en la Tabla 1, en el perío- 
do posterior å la oclusión aguda de la coronaria 
derecha, la hemodinamia uestra una disminución 
del trabajo ventricular derecho y del volumen mi- 
nuto, el cual cae de 3,43 a 2,25 11m. La cámara 
ventricular aumenta sus dimensiones, se distiende, 
elevando la PAD Y descendiendo la PAP. Es de 
hacer notar que la dilatación del VD ha sido un 
hallazgo frecuente en el infarto agudo de dicho 
ventrículo, en material de autopsia. La RVP se 

eleva de 49,9 dyn a 109 dyn, debido ala disminu- 
ción del índice sistólico (de 41,5 a 20,8 mlllat) y 
de la menor oxigenación hística, 10 cual traduce el 
bajo volumen minuto. 

El tiempo transcurrido desde la oclusión corona- 
ria derecha hasta la apertura del puente atriopul- 
monar fue de 45 minutos. Este lapso está de 
acuerdo con la experiencia de Jennings,26 quien 
determinó que el corazón con isquemia regional y 

latiendo se daña en forma irreversible luego de los 
40 minutos. En nuestros ani males, la histología 
dio evidencias de isquemia del VD en dicho pedo- 
do. Los datos acumulados revelan la incapacidad 
del VD para comportarse como un simple vasa 
conductor. La sobrecarga de volumen realizada 
en esta etapa no ofreció variantes favorables, sino 

que agravó la distensión ventricular derecha y su 
claudicación con mayor caída del índice sistólico 
(Tabla 1). Esta sobrecarga funciona en un primer 

momento a través del gradiente entre la presión 
media del sistema circulatorio y la PAD, pero este 

efecto es transitorio (edemas, ascitis, elevación 
diafragmática).27 El VD no actúacomo un tubo 
pasivo, sino que se distiende. A mayor sobrecarga, 

mayor disfunción; a mayor presión de fin de diás- 

tole, probable insuficiencia valvular tricúspide e 

incremento de la PAD. 
En este estadio es evidente que no existió fun- 

ción de bomba adecuada, disminuyendo el trabajo 

ventricular hasta un nivel incompatible con la 
vida. Así, otros tres animales, fuera de estadística, 
a quienes no se puso en función el puente atriopul- 
monar, fallecieron por fibrilación ventricular con- 
secutiva a la dilatación severa del YD. El trabajo 

ventricular derecho, en todos los animales, ofreció 
una merma considerable, relacionándose este hecho 
con la pobre contracción ventricular y un mal 
sincronismo (interdependencia circulatoria biven- 
tricular), en el cualla sangre circula a favor de un 
gradiente de presión con un índice sistólico inferior 
alSO % del valor basal (Fig. 3). Este modelo expe- 
rimental elimina la acción del pericardio, el cua!, si 

se halla intacto, atenúa la dilatación del VD, con- 
secutiva ala disfunción isquêmica.28 

La exclusión ventricular derecha, con el fin de 

elevar la precarga del VI Y disminuir la distensión 
del VD, se logró en nuestro trabajo con el procedi- 

mien to de Fontán-Kreutzer,29 el cual pone en co- 
municación directa la aurícula derecha con la 

arteria pulmonar. La utilización de este recurso, 
incorporado inicialmente para la atresia tricuspí- 
dea y luego extendido a otras cardiopatías congé- 

nitas (ventrículo único, hipoplasia ventricular),3o,31 
se extendió en este estudio a la disfunción aguda 
del YD. Esta situación permitió en los ani males, 
luego de 45 minutos de efectuada la oclusión 
aguda de la coronaria derecha y lograda una merma 
importante del ITSVD (con caída del VMC a165 % 

del valor basal de 3,43 a 2,25 11m, del IC de 5,22 a 

3,39 11m2, del IS de 41,5 a 20,8 ml/lat/m2)'y del 
ITSVI al 27 % (de 53,3 a 14,4 g/lat/m2), la recupe- 
ración hemodinámica, al descargar la aurícula de- 
recha directamente en la arteria pulmonar. Pe este 
modo el flujo depende del gradiente tensional 
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aurícula derecha/aurícula izquierda. Así, el VMC 
aumentó a 3,29 11m (p< 0,05); el IS a 45,1 mi/lat 
(p<0,05); el ITSVI a 40,8 g/lat/m2 (p<0,05); 
el ITSVD a 1,57 g/lat/m2 (p < 0,05); descendiendo 
la PAD (10,16 a 3 mmHg) (p< 0,05) y la RVP 
(109 a 48,9 dyn) (NS) (Tabla 1; Figs. 4, 5 Y 6). 

El puente atriopulmonar abierto determinó un 
aumento de la precarga del hemicardio izquierdo, 
10 cual se manifestó en el aumento del VMC, el 
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Fig. 4. Curva de volumen minuto. OCD: oc1usión de coronaria de- 

recha; AD-AP: puente atriopulmonar abierto. 
. 

Fig. 3. FÎliiopatología de la flSfunción isqué- 
mica del ventrícu\o derecho. 

cualllegó a 95 % de su valor basal (Fig. 7). Es decir 

que la nueva situación creada transfirió el motor 
de la circulación exc1usivamente al VI.32 Los re- 
querimiemos preoperatorios ideales para el cum- 
plimiemo de dicha condición, ya determinados 
para la atresia tricuspídea, son:29 

1) Resistencias pulmonares bajas (menor de 4 

unidades). 
2) Ninguna restricción en las ramas de la arteria 
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Fig. 5. Trabajo ventricular izquierdo. 



EXCLUSION EXPERIMENTAL DEL VENTRICULO DERECHO / Jorge c. Trainini y co!. 140 

9/m2/! 60 

<0 
"E 50 
Q) 

:J 
C" 40 N 

.... 

.!!! 
:J 30 

.S! 
.... 
.... 
c 20 Q) 
> 

c 

-0 
'õ 10 AD- AP 
c 45 11 :J 

U. 

1 2 3 4 5 6 

PCP mmHg 

Fig. 6. Función ventricular izquierda. 

pulmonar. 
3) Ritmo sinusal. 
4) Presión de fin de diástole de VI menor de 

12 mmHg. 
5 ) PAP media menor de 15 mmHg. 
6) Ausencia de valvulopatía mitral. 
7) Fracción de eyección del VI mayor de 0,60. 
En este aspecto, la exclusión de los pacientes 

que presentan hiperresistencia pulmonar para la 

anastomosis atriopulmonar disminuyó en forma 
manifiesta la mortalidad. 

La desviación del flujo hacia el sistema pulmonar 
de menor resistencia determina una menor disten- 
sión del VD con la consiguiente disminución de la 
tensión parietal y del consumo de oxígeno. Tenien- 
do en cuenta la dificultad de saber exactamente la 
gravedad del daño isquémico agudo y su reversibi- 
lidad, con la potencial recuperación de la capacidad 

contráctil, y de acuerdo a trabajos sobre asistencia 

mecánica, consideramos que la colocación del VD 
con menor trabajo debe contribuir a su recupe- 
ración.33 

Con respecto a la naturaleza del daño isquémico, 
Buckberg 12 cuestiona la validez de los parámetros 
utilizados para su identificación, tales como la 
dismin ución en los tejidos de A TP (menor de 
2 mmol/g), la coloración histológica con el cloruro 
de trifeniltetrazolio y el microsopio electrónÍco, 
el cual puede introducir artefactos con conclusio- 
nes inadecuadas. Estos conceptos ayudan a com- 
prender la recuperación potencial del miocardio 
isquémico y la validez de su apoyo circulatorio. 

Del modelo experimental utilizado por nosotros 
se deduce que la barrera impuesta por el VD is- 
quémico puede ser obviada con un puente atrio- 
pulmonar, si las resistencias pulmonares son bajas 
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Fig. 7. Recuperación hemodinámica de la isquemia del ventrículo 
derecho con el puente atriopulmonar. 

(indicativas de una buena función del hemicardio 
izquierdo), haciendo funcionar al gradiente aurícu- 
la derecha/aurícula izquierda como e1 motor del 

flujo. No es sorprendente que el IS aumente más 
de 10 que se podría esperar debido al gradiente de 
presión entre la aurícula derecha y la arteria pul- 
monar, pues las presiones se igualan rápidamente 

y la presión pulmonar aumenta por sobre e1 valor 
de la PAD. Sin embargo, la contracción del VD 
mejora notablemente, indicando mejoría de su 
función ventricular. Estas evidencias nos llevaron 
a pensar que la mejoría del VD estaría relacionada 
con una disminución de su precarga, pot la deriva- 
ción del flujo a través del puente atriopulmonar. 

En un hallazgo casual de Parr, 
34 un cortocircui- 

to de derecha a izquierda forzado a través de un 
foramen oval, permiti6 la recuperación del paciente 

que no podía ser desconectado de la CEC, aunque 
a expensas de una disminución de la pOz arterial. 

En esta experiencia, la sobrecarga de volumen, 
en un VD isquémico, no fue la terapéutica más 
apropiada, pues agravó la diferencia PAD/PAP y la 

caída del IS con distensión marcada de la pared 
libre del YD. La exclusión del VD mediante un 
puente atriopulmonar permitió, al descargar el 
flujo en la arteria pulmonar, la no agravación de la 
isquemia y su recuperación funcional a través de 

un menor trabajo. 
Este mode1o teórico-experimental representa 

una amalgama de conceptos desarrollados previa- 
mente. Concluimos que esta técnica, utilizada en 
el lab oratorio, no necesita de apoyo circùlatorio 
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externo, como en la circulación mecánica asistida, 

trayendo esta circunstancia evidentes mejoras en 

el desarrollo del problema. Nuestra resolución a 

las hipótesis planteadas en la introducción se 

resume en: 
10) La ligadura de la arteria coronaria derecha 

en el perro determina evidente disfunción isqué- 

mica del VD, hecho que tiene comprobación hemo- 
dinámica e histológica. 

20) La sobrecarga de volumen, en esta circuns- 

tancia, no mejora la función ventricular, y puede 

agravarla. 
30) Ante esta situación, la anastomosis atriopul- 

monar incide en forma manifiesta en la recupera- 
ción del trabajo ventricular, y consecuente mejora 
hemodinámica, al elevar la precarga del VI. 

40) Nuevos estudios tendrán que realizarse para 

demostrar su beneficio en plazas prolongados. 

SUMMARY 
In this experience the efficacy of the atrial-pul- 

monary artery bypass during ischemia of the right 

ventricle was examined. The right ventricular 
dysfunction was achieved in a group of 6 dogs by 
ligation of the right coronary artery. The volumen 
overloading did not improve hemodynamic pa- 

tency of right ventricular dysfunction postoc- 
clusion. On the contrary, the opening of the atrial- 
pulmonary artery bypass, at 45 minutes once the 

ischemia took place, the cardiac volumen per 
minute was improved, decreasing the right atrial 

pressure and increasing the index of systolic 

output. In this experimental model, atrial-pulmon- 

ary artery bypass showed a hemodynamic recovery, 
although the ischemia of right ventricle was sup- 
ported by histology. Further investigations with 
this cardiac support modality are needed to deter- 
mine its effects on those patients unable to be 

disconected from extracorporeal circulation be- 

cause of right ventricle ischemia. 
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