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INTROOUCCION 

Existen múltiples interrogantes en el comportamiento de la circulación 

pulmonar CCP). En forma ideal, la respuesta vascular pulmonar a dife -

rentes estfmulos debe medirse bajo un número de Condiciones controla­

das que dificitmente pueden llevarse a cabo en los modelos experiment.!, 

Les (1). Razón por la que el interCs se ha centrado en diseñar prepar.! 

cienes que semejen y reproduzcan más fielmente los mecanismos fisioló­

gicos y fisiopatológicos observados en la cltnica. Al~unos pacientes 

con insuf~ciencia respiratoria aguda desarrollan aumer.to en la pastea~ 

ga del ventriculo derecho CVD) debido a la disminución del área de ses_ 

ción transversal del lecho vascular pulmonar consecuencia de vasocons­

tricción activa, edema intersticial y microembolización (2). De ahi 

que los-modelos eKperimentates más utilizados son aquellos en Los que 

se logra elevar las resistencias vasculares pulmonares CRVP) a través 

de vasoconstricción pulmonar hipóKica o bien con tromboembolia pulmo­

nar (TEP). 

Este estudio se dtse~ó con el fin de contar con un modelo eKperimental 

en donde se pueda analizar la RVP mediante el análisis de curvas que 

establecen la relación del flujo y de la presión (QL/P). 

En primera instancia se obtuvo la relación QL/P normal. Posteriormente 

se modificó esta relación mediante TEP con gelfoam y a seguir se valoró 

el efecto de la dopamina <Dopa) en este modelo de circulación pulmonar. 

ANTECEDENTES HlSTORlCOS. 

Con el fin de conoc~r mejor ta fisiologfa y la hemodinamia pulmonar no!. 

mal, asi como la fisiopatologfa de diversas entidades clfnicas se han 

diseñado modelos eKperimentales en donde se reproducen estas situaciones 

patológicas. Asi inicialmente se estudió la CP en animales intactos en­

contrándose la dificultad de poder controlar todas tas variables hemod.i 

námicas y gasometricas ante una intervención dada. Otro obstácutofué el 

poder diferenciar e individualizar cuáles cambios correspondfan eKclus.! 
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fenómeno hemodinámico por el cual capilares previamente no perfundidos 

dan cabida al flujo sanguineo; otro mecanismo ocurre cuando los capil.!, 
res ya perfundidos se distienden (distensión), es decir amplian su di! 
•etro y aumentan su capacitancia a medida que las presiones intravasc,!!_ 

lares se incrementan. Estos mecanismos son considerados como los prin­
cipales responsables de RVP bajas aún cuando las presiones vasculares 
esten relativamente altas. 

Algunas de las patolog{as que afectan al aparato respiratorio de Mane­
ra aguda o crónica pueden determinar el aumento de la~ RVP al sobrepa­
sar los mecanismos Antes señalados. Esta condición hemodinAmica resul­

ta en incremento de ta postcarga del VD y disminución del QT afectando 
la sobrevida de estos enfermos (15-17). 

Interés prioritario en la investigación ha sido generar modelos experj_ 

mentales que reproduzcan estas situaciones patológicas con el fin de 

conocer mejor la fisiopatologfa del porqué se incrementan las RVP y 

por lo tanto el trabajo del VD y como mejorarlas a través de interve.!l 
ctones farmacológicas. Uno de los problemas más frecuentemente analiz.!. 

dos en la clinica y en el ámbito experimental ha sido el de las tromb2. 
embolia pulmonar aguda (TEP) entidad altamente letal y frecuente. En 

este terreno los resultados han sido inconsistentes y/o controvertidos. 

Lna de las razones es que estos estudios se encuentran en situaciones 
parcialmente alejadas a las de la clfnica y también obedecen a facto­

res metodológicos como lo son la formación del trombo Cqué tipo de ma­

terial se eligió y su tamaño>; al tiempo de observación postembolia y 

a la variabilidad de la respuesta de la CP en las diferentes especies 
estudiadas. Por otro lado resulta diffcil la interpretación de los es­

tudios realizados en humanos va que frecuentemente se desarrollan en 
pacientes en estado critico o con otros problemas médicos asociados t_! 

Les como la enfermedad obstructiva pulmonar crónica o la insuficiencia 

cardiaca Las que de por si alteran el intercambio gaseoso y la hemodi­

namia pulmonar (17). Pese a lo anterior, los estudios clinicos y expe­

rimentales concuerdan en que el estado hemodinámico post TEP está de -

terminado por la magnitud del evento embólico y por el estado cardio -

pulmonar previo C16>. 

Hasta el momento la mayoria de los estudios de la CP realizados en ani 
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males han sido preparaciones que son insestables por existir complica­

ciones como el estado de choque, el edema pulmo-nar, ta hipertensión 

pulmonar o la hipotensión sist~mica <16,18,19> hechos todos que condu­

cen con relativa rapidez a la muerte de los animales sin poder llegar 

a evaluar los hallazgos hemodinámicos producto de intervenciones farm.! 

cológicas. Asf cuando se analizan drogas es dificil precisar y separar 

cuales efectos son los secundarios a las mismas y cuales al estado cr.i 

tlco de La preparación. En TEP aguda existen informes en donde se ana­

liza La acción de fármacos vasoactivos y de expansore~ de colúmen <2, 

20). Las conclusiones de estos estudios son con frecuencia controvert.i 

das, posiblemente por derivarse de métodos Que evalúan indirectamente 

a la CP. 

Por las limitaciones de las preparaciones ántcs mencionadas se originó 

la inQuietud de diseñar un modelo con aumento de RVP secundario a TE!, 

el cual deberfa ser estable y reproducible. Para tal fin se eligió l11 

preparación de lóbulo aislado in situ y en forma original se produjo 

tromboembolia con gelfoam. Este modelo permite la medición directa del 

flujo y ta presión hidrostática lobar datos con los Que se pueden con.!_ 

truir curvas de QL/P C22>. y con ello evaluar direcéamenta a la CP. 

El análisis de tas RVP mediante estas curvas s~ utiliza desde 1963,sin 

embargo es hasta 1983 en Que se describen sus caracterfsticas en forma 

detallada en un modelo canino de. lóbulo aislado bajo condiciones en do,!! 

de el fluji y las presiones transmurales y vascular fueron cuidadosame.!! 

te controladas. Las curvas de QL/P CFig.1) estan formadas por: 1)una 

porción rectilinea Que representa la relación flujo-presión a flujos en 

condiciones fisiológicas con un área vascular constante. El análisis de 

ta pendiente refleja "conductancia" y la inversa de la misma representa 

las RVP y traduce el costo en 1M1Hg de presión necesarios para movilizar 

x cantidad de flujo; 2) La parte baja de la curva corresponde a una PO!, 

cfón curvilfnea Que se obtiene a flujos bajos no fisiológicos y refleja 

el reclutamiento y la distensibilidad del lecho vascular cuando se ini­

cia el flujo o cuando éste disminuye progresivamente; 3) el intercepto 

es el sitio en donde se cruza el eje de presión al prolongar la porción 

rectilinea de la curva. Este punto parece corresponder a la" presión 
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crftica media de cierre CPcmc) "y expresa La presidn promedio fntrava!_ 

cular requerida para abrir un número determinado del total de los vasos 

colapsados e iniciar el flujo a través de ellos y 4> la presión critica 
de cierre a cero flujo CPcc) que es la presión que se obtiene en ausen­

cia de flujo sangufneo arterial pulmonar y que puede estar relacionada 

al tono vascular basal C en la gráfica el flujo tobar no cáe a cero ya 

que el flujo bronquial se conserva). 

Este tipo de anillisis de las RVP supera con mucho al sfnple empleo de 

la fórmula RVP = Pp/QT x 80 basada en la ley de Ohm para circuitos elé~ 

trices y adaptada a circuitos vasculares por Pofseuille. Esta conlleva 

la lfmitante de estar diseñada para tubos rfgidos y con flujo continuo 

y laminar, condiciones que no se encuentran en la circulación pulmonar. 

Para el análisis de este trabajo se decidió estudiar inicialmente solo a 

la porción rectflfnea para obtener en forma directa las RVP en condicio­

nes basales,. es ded r sin ninguna intervención, posteriormente conocer 

el comportamiento de la CP en TEP e•perfmental y por último valorar la 

respuesta del lecho vascular a diferentes intervenciones farmacológicas. 

En el humano normal la relación Q/P muestra una curva hiperbólica en ta 

cual con grandes cambios de flujo sangufneo se presentan pequeRas varf.!. 

cienes en la presión arterial pulmonar. Esta relación da como resultado 

que los aumentos de flujo pulmonar se acompañan de disminución de las 

RVP,. de tal manera que por Los mecanismos de reclutamiento y/o disten7 

sidn vascular se mantiene un circuito de baja presión con flujos altos 

lo que evita la sobrecarga de presión del VD. En las curvas de QL/P C.!, 

da punto de esta relación define la RVP en un punto especifico. Asf el 

const ruf r curvas nos permite conocer de manera di recta cuales son los 

cambios ocurridosen la vasculatura pulmonar. cuando la presión está en 

el eje de horizontal Cx) y el flujo en el vertical (eje de las y) la cu.!. 

va se desplazará hacia abajo y a la derecha en los casos de vasoconstri_s 

cfón, habrá menos flujo con aumento de presión y por lo tanto gráficame!!. 

te expresa un aumento de la RVP. En caso de vasodflatacfdn la curva se 

desplazará hacia arriba y a la izquierda. Las desviaciones en esta rela­

ción curvi linear expresan entonces el efecto de factores (pasivos o actj_ 

vos) que modifican el tono vascular pulmonar tales como el pH, la tempe­

ratura,. ta hipo1da y las intervenciones farmacológicas. 
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La razdn de utilizar dopamina en este experf~ento se basd en que sus e­
fectos sobre la CP han sfdo poco estudiados y son controvertidos C23). 

Estudios realizados en 1961 y 1969 demostraron acción vasopresora pUl"!2, 

nar, posteriormente otros le han conferido efectos opuestos (24-27). 
Actualmente su uso est& muy extendido en el manejo de QT bajo y del es­
tado de choque que ocurre en pacientes cardfopulfllOnares con hiperten -
1fdn arterial pulmonar. 
La dopamfna causa vasodflatacidn en el lecho arteriat renal, •esent,rf­
co, coronario y cerebral fendmeno vasomotor que es Me~fado por recepto­
res especfficos (26). La presencia o ausencia de estos receptores en la 

CP no ha sido a~n determinada C28). La Dopa al estf•ular a los recepto­

res beta adren~rgfcos mfocardicos incrementan la frecuencia cardfaca y 

la contractilidad C29). A dosis alfa causa vasoconstriccidn periférica 
C30). La complejidad de esta substancia hace dfffcfl predecir la direc­
ción, la magnitud y la naturaleza de los posibles cambios vasculares 
pulmonares. Si bien es usada pc>r ser fnotrdpica y una substancia vaso­
activa potente en el territorio sistémico, no sabemos si asf acontece 
en la vasculatura. Por esta ralón y por ser los hallazgos controvertf -
dos se analizó este fármaco en un modelo de cfrculacfdn pul1110nar post 
TEP. 

HIPOTESIS 

NULA: - El Modelo eMperfmental de TEP con gelfoam en el lóbulo aislado 
in sftu es una preparacfdn inestable y no reproducible. 
- No permite el estudio de la circulación pul1710nar a travls del an,lf­
sis de Las curvas de flujo y presfdn. 
- No es factible evaluar el efecto de las drogas en la cfrcu_lacfdn PU!. 
Manar con esta preparacidn. 

ALTERNA; - El modelo experimental propuesto de TEP con gelfoam en el 
ldbulo aislado in situ resulta una preparacfdn estable y reproducible. 
- Por sus caracterfsticas es factible estudiar directamente la cfrcul.! 
cfdn pulmonar a través del anAlfsfs de las curvas de flujo y presidn. 
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• Permite conocer los efectos de la dopamina en la circulacidn pul1110nar 
despu~s de ser modificada por la obstrucción mec•ntca embólfca. 

OBJETIVOS. 

a) Disef\ar lll modelo de experimentacfdn animal en Lóbulo pul1110nar aisl_!, 

do fn situ, estable y reproducible. 
b) Conocer su historia natural durante suficiente tiempo lo que garantJ. 

zari su estabflfdad. 
e) Producir embolismo pulmonar con gelfoam. 

d) Analizar el comportamiento de la cfrculacidn pulmonar post-tromboem­
bolia hasta obtener equflfbrfo de la misma, lo que permitirá hacer 

manfpulacfones farmacoldgfcas ulteriores. 
e) Analizar los efectos de la dopamina en este modelo. 

METODO 

Se estudiaron 21 perros mestizos de a•bos sexos, cuyo peso fue de 20 a 
28 Kg. Se separaron en tres Lotes: a) Grupo l.- Cinco perros se utiliZa­
ron Para conocer l• historia natural de la preparación CHNLA>, b) Grupo 
11.- En ocho canes se analizó el efecto de TEP lobar durante 90' y c) 
Grupo III.- En ocho animates mlis se investigó el efecto de la Dopa ·una 
vez realizada y estabilizada la TEP. Todos los animales se anestesiaron 
con fenobarbital sddico por vfa intravenosa a dosis de 30 fllg/Kg. Este 
efecto se sostuvo con dosis suplementarias de 4.5 mg/Kg cada dos horas. 
La ventilacidn se asistió mecanicamentea travfs de intubacidn orotraqueal 
<c•nula de Rush con globo) con un ventilador volumétrico (C.F.Pal~er, 
London>. En todos los estudios se dió una fraccidn inspirada de oicfgeno 
(ff02) de más de 50: mediante un mezclador de gases (Bird Corp.7525) 
con el fin de eliminar: la hipoxia alveolar como factor activo cap•z de 
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generar hipertenst6n arterial pulmonar. Se administró un volümen corrie;n 
te de 15 ml/Kg y la frecuencia del ventilador se ajustó para mantener 

la presión parcial de bióxido de carbono CPaC02) alrededor de 30.! mmHg 

para evitar acidosis hipercápnica. 
Durante todo el estudio se registró la presión de la via aérea la cual 
se obtuvo en la porción del tubo endotraqueat (porción externa) más cerc.! 

na al perro, a través de un catéter de polietilrno lleno de aire, conect.! 
do a un transductor de presión diferencial StathaM CPM 131 TC; Oxhard, 
Cal 93030). Al trabajar a tórax abierto se puede considerar que la pre -

stón de la vta aérea es igual a la presión alveolar cPatv), misma que se 
mantuvo entre 6 y 7 cm. de H20. Con el objeto de evitar el colapso alveo­
lar se us6 presión positiva al final de La eKhalación (PEEP) de 1 a 2 
cm de H20. 
Con Los animales en posición de decúbito dorsal se colocaron cuatro catj 
teres Cfigs. 2 y 2A). Uno de swan Ganz 7F (S-G) en La aurptcula derecha 

para la inyección de solución sat;na helada y poder deter11inar el QT por 
el método de termodi Lución el que' se midió con una computadora Electo -
nics for Medicine CTCC-10, Lyons). Otro catéter S-G se colocó en el tro!!. 
co de la arteria pulmonar con el fin de tener el registro continuo de 
la Presión pulmonar Cpap) a través de un transductor de presión Statham 
<P23 Db), de la temperatura y para las tomas de sangre venosa mezclada 
y determinación del QT. 
El tercer catéter se colocó en La arteria femoral derecha para obtener 
el muestreo de sangre arter;al sistémica y el registro continuo d~ la 
presión a través de un transductor de presión Statham CP23Db). El cuar­
to catéter se ubicó en la vena femoral derecha para administrar medica­
mentos y soluciones. Las presiones fueron registradas y graficadas en 
un poligrafo Electronics far ~edicine (VR6. White Plains N.V>. Acto se­
guido los animales se colocaron en posición de decúbito lateral derecho 
y por toracotomia izquierda se localizó el lóbulo superior izquierdo 
(LSI) el cual posee dos ramas, por su rama arterial proKimal se intod,Y_ 
jo un catéter venoso de Fogarty SF (32-080, Edwards La. California) cu­
yo eKtremo distal se colocó en la rama derecha de la arteria pulmonar. 
Este catéter posee un globo con el cual es factible ocluir total o P•.!. 
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DIAGRAMA DE LA 
PAEPARACION 

Fig. 2. Representación esquemática de la prepara­

ción experimental. Las flechas indican la direc -

ción del flujo en el circuito eMtracorpóreo. Ver 

descripción en el texto. 
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Ffg. 2 A. Acercamiento de La preparacidn. 
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cfalmente a La rama derecha, con estas maniobras se eleva La Pap y se 
desvfa el flujo pulmonar hacia la rama izquierda de La arteria pulmonar. 
La magnitud del flujo desviada depende del grado de dfstensfdn del gl.2, 
bo del catéter de Fogarty. Esto permite tener diferentes niveles de fl.!:!_ 
jo y presfdn tobares para asf construir las curvas de flujo- presfdn. 

El flujo pulmonar basal era el que drenaba sin intervención alguna, 

del Ldbulo inferior izquierdo (LlI) y el flujo m•~fmo se limftd en 600 
ml/mfn. En La segunda rama tobar se colocó un catéter de SG di rfgido a 

la rama del Lll, el cual se utf l izó para el registro .contfnuo de la 

presión arterial tobar inferior izquierda CPizq). La preparación requi­

rió de un circuito de circulación extracorpórea para el LII. Este se 
formó de la manera siguiente: a través de la orejuela fzqufertta se in­

trodujo una cánula que se dirigid a la vena del LII, sujetándose con 
una ligadura para evitar su desplazamiento,. Cla presencia de 11nom11lias 

en el drenaje venoso que impidieran realizar la coleccidn aislada del 

flujo tobar fue una determinante para excluir algunos perros del estu­
dio). 

El drenaje venoso tobar se colectd y derfvd en un reservorio, de este 

sitio la sangre se impulsd con una bomba de rodillos Cvaristaltfc, 1110-
nostat New York> hacia un sistema de calentamiento con el fin de man­
tener la temperatura constante. El circuito se cerró al retornar la 

sangre a La circulación sistémica a través de una cánula previamente 

colocada en ta
1 

auricula izquierda. Cánula que se introdujo por una de 
las venas del LSI. La cánula de drenaje del LII tenfa un sistema en 

Y que permftfa hacer cuantificaciones cronometradas del flujo tobar 

(QL). En ta luz de la cánula se colocó un catéter de S-G con el que se 

obtuvo registro continuo de ta presidn de la vena tobar CPvL) mediante 

un transductor de presión Statham <P23Db) y de donde se tomó la mues­

tra sangufnea venosa tobar. El circuito extracorpdreo pasaba por un 

sistema de calentamiento con el fin de mantener la temperatura dentro 

de los limites deseados. 
Por e11fstfr un circuito de circulación e11tracorpdrea y tener varios 
sitios canulados, los perros se mantuvieron antfcoagulados con heparfna 

a partir de La introducción de La cánula que se utilizadfa para retor­

nar la sangre a la urfcula izquierda. La dosis de heparina fue de 100 U. 
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l/Kg, La que se repitid cada dos horas hasta 4ntes de la TEP. 
De manera sistemática, con el objeto de verificar la estabilidad de La 
preparación se analizaron las muestras de sangre arterial sfstlmfcaCa), 
de La venosa mezclada Cv> y de La vena tobar CVL). 
Las muestras de la sangre se tomaron de manera anaerdbica y simultAnea 
en jeringas de cristal heparinfzadas. Estas se procesaron en un analfz.! 

~or de gases (lnstrumentatfon Laboratory Gas Analfzer 213, baffo 127, L~ 
xfngton Ma 02173> para la determinación inmediata de Las.presiones par­
ciales de oxigeno CP02) y del pH. El vol~men de cada ~uestra fue de 3 ml 
y siempre se mfdfd el hematocrito. 

la saturación de 02 <Sa02) se obtuvo del nomograma de Rossing y Cafn C31) 
el cual corrige la P02 para el pH y la temperatura de la muestra sangui­

nea. 
El c•lculo del cortocircuito Qs/QT se realizó con la siguiente ecuacidn: 
Qs/QT = Cc02 - Ca02 I Cc02 - Cv02. 
Para determinar la presfdn alveolar de okigeno .CPA02) se utilizd la ecua­
cidn del aire alveolar : 
PA02 = PB - PVA x Fi02X - PaC02. En donde la PB es la presión barométrica 
CS87 mmHg) y PVA es La presidn de vapor de agua <47 11111Hg). 

Las curvas de QL/P se realizaron al inflar el globo del catéter de fogar­
ty cuya capacidad liquida es de 2.3 ce de agua. La Magnitud del flujo de.!. 
viada hacia el LII y La elevación de la Pizq dependfa del vol~men de lf -
quido infundido al globo del catéter. 
DespUés de obtener el flujo tobar mAximo deseado el globo del catlter de 
Fogarty se desinfló paulatinamente con el fin de obtener un mfnimo de cu!, 
tro tomas simultAneas de diferentes flujos y de presiones. En cada una de 
las mediciones de flujo se midió simult4neamente La Pizq y la Pvl para v.!_ 
rificar que La construcción de cada curva se efectuara siempre en la zona 

II de West, es decir con presión arterial pulmonar mayor que la atveolae 
y esta a su vez superior a la venosa. 
Esta situación fue verificada colocando el recervorio venoso SO cm por 
debajo de la porción más declive del LII, obteniendo valores de Pvl fue 
independiente de Los incrementos del flujo tobar, de .tal manera que el 
factor venoso vascular nunca fue limitante para el flujo tobar. 
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La porctdn rectilfnea de cada curva de QL/P se construyó con cinco o m&s 

puntos coordinados, el equilibrio hemodin&mico entre cada paso se obtuvo 
en un tiempo aproMimado de 4 segundos y las •ediciones de QL se realiza­
r-en en un rnfnuto. 

Con el ftn de evitar cambios en la geometrfa del lóbulo aislado, fste 

permaneció siempre dentro del tdrax. 
Concluida La preparactdn,para poder iniciar el estudio, se exigieron las 

siguientes condiciones: Temperatura de 37 ºc.! 1 ; Intercambio gaseoso 
con una Pa02 mayor de 90 mmHg, PC02 de 30 .:!:. S 111a Hg , ·PH arterial de 7 .3 

a 7.5 U y una Pap basal de menos de 25 mmHg 

Concluida La preparación del Lóbulo aislado el Grupo l se stgutd durante 
tres horas con el fin de conocer el comportamiento del modelo sin efectua.!:, 
se ninguna intervención y determinar la historia natural. 

En esta f•se se llevaron a cabo gasometrfas en el tiempo basal, a los 60', 

a los 120' y a Los 180 1 • Las mediciones hemodin&micas y curvas .de QL/P se 
realizaron cada 30'. 
En el Grupo 11 La TEP se efectuó inyectando trombos de gel foam. Este mat,!_ 
rial C0.05 g) fue diluido en 30 ml de solución salina calentada a baffo 
"•ria el cual se inyectó a través del catfter de S-G colocado en la raMa 
fzquierd• de La arteria pulmonar. Se consideró que se habia efectuado 

obstrucción mec&nica significativa cuando el flujo tobar habfa cafdo 50% 
o mias del flujo basal conservando el animal QT estable. 

En este grupo el protocolo de muestras de sangre arterial y venosa y las 
mediciones de presiones sellevaron a cabo a los 0,15',30',45 1 ,60' y 90 1 

post TEP. 
Al grupo 111 se le infundió Dopa después de realizada la TEP. Para ello 
se preparcS una dilución de 400 mg de Dopa en 500 ml de solución salina 
CS mcg/ml). Esta dilución se administró hasta obtener un incremnto del 
25% o m&s de la frecu~ncia cardiaca CFC) Lo cual se logró con una dosis 
promedio de 4 mcg/Kg/min. En este grupo de animales estudiados las tomas 
de muestras y las mediciones hemodinAmicas se llevaron a cabo en los tie.!! 
pos basal, 15', post TEP y durante el efecto de Dopa. 
Una vez concluido el orden establecido del experimento, se retiró el Lll 

manteniendo inflado a la misma presión transpulmonar a La que se efectud 
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et estudio con el fin de realizarle arteriogr1ff1 mediante la inyección 
de 2 •l de medio de contraste a través de el cat~ter de S-G tocalizado 

en el hilio del Lil con el fin de corroborar la TEP. la que ltde•js se 
verificd por anAlisis 1n1to-apatoldgico·t1"rndo los cortes de una fr1~ 
cidn del Lll con hemato~ilina y eosina y posterfor•ente observltdos ba­
jo •fcroscopfa de luz. 
El estudio estadfstico de los datos se real1zd con regresfdn linear , 
anjlfsfs de varianza de una vfa y Tukey (50). 

RESULTADOS. 

GRUPO I HHLA.- Los cinco 1ni1tales •antuvferon un co11port1•fento gaso•é­
trico y hemodinámfco,estable. Véase las tablas I y IA. 
No hubo ca•bfos significativos (pns) en el ar, QL y en la Pfzq durante 
las tres horas en que se sfgufd la preparac1dn (Tabla I~ y grAfica 1). 
La pendiente tuvO un valor inicial de 38.5 !. 14.1 al/rnin/lllllfg y se ••n 
tuvo sin cambios hasta los 180' (Tabla 11). El intercepto de las curvas 
de QL/P basal fue de 7.67 !. 2.2 11mHg y no se aodt ficd con el transcurso 
del tiempo. En la ftg. 3 se ejeaplifican Las curvas de QL/P obtenidas 
en uno de los animales del grUPo de HNLA. 

GRUPO 11 HISTORIA NATURAL DE TEP.- Los hallazgos gasoaftricos y heMOdi­
nAmicos con excepcidn del QL y l1 pendiente (Tabla 111 y lllA) no tu~i.!. 
ron c1abios significativos durante los 90' despufs de haberse efectuad~ 
La obstrucctdn ~ecánica. El QL dtsminuyd 63.5X post TEP en relacidn al 
basal de 308!, 71 a 112 !. 15 •L/m~n <p<0.01) y se 11antuvo sin caa~ios 
significativos el resto tlel estudio <grAfica 2). La pendiente dtsainuyd 
de 46.4 .! 4.8 a 29.7 .:!: 16.8 alhnin/mlllHg inal!dt1ta11ente despuls de la e_! 
bolizacidn Cp<0.01) mantentfndose asi durante todo el tie11pa observado. 
Es decir que por cada mlllHg de prestdn se .. nejaron 16.7 al .enos de fl,!! 
jo lob1r, continuando asf hasta los 90 1 • (Tabla IV>. Las curvas obt.n.!. 
das en un animal de este grupo se ejeaplifican en la Ftg.4. 



TABLA l 

HISTORIA NATURAL DEL LOBULO AISLADO JN SITU 

PARAMETROS GASOPIETRICOS n = 5 

GRUPO 1 

TIEMPO mfn SASAL 60' 120' 1801 

Pa02 mmHg 204 .! 28 188 .! 41 163 .! 10 158 .! ,29 
Pv02 mmHg 40.2 .! 8.1 33.1 .! 5.4 32.2 !, 4.5 33 .! 3.4 
PaC02 mmHg 24.1 !. 6.8 29.7 .! 3.3 24.2 .! 2 .5 24.6 • .! 3.4 
PvC02 mmHg 29.6 .! 5.4 29 .! 3.3 29.1 .! 2.5 31.7 .:!:. 6.8 
pH• u 7.45 .! .06 7.44 .! .01 7.42 .! .03 7 .39 .:!:. .04 
pHv u 7.40 .! .06 7.39 .! .02 7.37 .! .02 7.33.!. 2 
Qs/QT X 4 .:!:. 1 7 .! .6 5 .! 2 5 .:!:. 2 
PvL02 mmHg 217 .! 23 191 .! 33 206 .! 30 204 .:!:. 23 
PvLC02 mmHg 13.4 .! 3.4 17.8.!, 5.7 17.1,!6.2 18.J .! 4.4 
pHL u 7.57 .! .09 7.57 .:!:. .04 7.53 !. .06 7.51 !. .os 
Qs/QL X 5 .! 1 8 .! 2 4 .:!:. 1 5 .! 1 

Los r"sultados se ellpresan como X.:!:. 1 DEM. Pa02, Pv02, PvL02 presiones p•rcfaln de 02 art.,rfat, •: 
enosa mezclada y venosa lobar. PaC02, PvC02, PvLC02 presiones parciales de co2 arterial, venos• 

mezclada y venosa tobar. pHa, pHv, pHvL pH arterial, venoso ~ezclado y venoso tobar. Q1/QT cort_!!. 
circuito art.,rfov~oso total. Qs/QL cortocircuito arteriovenoso intralobar. 
p ns 

-<> 
1 



TABLA I A 

HISTORIA NATURAL DEL LOBULO AISLADO IN SITU 
PARAMETROS HEMODINA"1COS n=S 

GRUPO 1 

TIEMPO min 30' 60' 90' 120' 150' 180' 

QT L/min 3.7 !. 1.4 3.2 !. 1.3 3.7 !. 1.6 3.0 !. .85 3.4!,1.7 3.5 ! 1.5 

QL 111l/111in 259 ! 106 299 !,121 271 .! 81 277 !. 66 251 !. 54 328 .!. 154 

Pilq IMIHD 16.1!.2.1 16.8 !. 3.7 16.2 !. 3.3 16.2 ! 2.6 16.5 !. 3.5 17.6 !. 3.5 

PvL ••Ha 1.1!1.s .8.:!:, 1.6 1.6 !. 1.8 1.2!, 1.2 ·ª !. 1 .4 .! .s 
Pc111c 111111Hg 7.6 ! 2.2 6.2_!3.7 6.8 ! 2.3 8.4 !. 2.8 8.3!. 3.6 7.4 !. 3.1 

Lo• result•dos se expresen co!llO 'i .! 1 DEM < p ns >. QT o•sto tot1L, QL a•sto lob•r, Pizq presión 1rte­

ri•l lober izquierda, Pvl presión venos• lobar izquierda y Pcmc presión critic1 111edia de cierre o inte!. 

cepto. 

::: 
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HISTORIA NATURAL 
LOBULO AISLADO 

IN SITU FLUJO LOSAR 
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Gráfica 1. Efecto del- tiempo sobre el flujo 

lobar CQL). Se aprecia que a trav~s de los 

180 1 en que se sigui6 la preparación de ló­

bulo aislado in si tu el QL no sufrió cambios 

significativos. 



CilL <•l/min)/ 

P mmHg 

• 

30' 

38.5 !. 14.1 

.93 !. .03 

i ,! 1 OEfll 

TABLA II 

HISTORIA NATURAL DEL LOBULO AISLADO IN SITO 

RELACION FLUJO I PRESION 

GRUPO 1 n = 5 

60' 90' 120' 150 1 

35.3 !. 13.4 33.1 .!. 11.3 38.1 .! 5.2 36.2 !. 7.2 

.96 .!. .01 .96 !. .004 .87 .:!:. .9 .92 .!. .04 

p n• An•lisis de varianza y Tukey 

1801 

30.2 .!. 5.3 

.95 !. .03 
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HISTORIA NATURAL 
LOBULO AISLADO 

F i g. 3. Ejemplo de las curvas de flujo 

lobar (QL) presión (PizQ) obtenidas en 

un perro seguido durante 180 1 sin inte~ 

vención alguna. 



TABLA 111 

HISTORIA NATURAL DE TEP EN LOBULO AISLADO IN SITU 

PARAMETROS GASOMETRICOS n = a 

GRUPO II 

fl EMPO r.l'ln BASAL 15' 30' 45' 60' 90' 

F'a02 mmHg 402 ! 628 395 !. 50 380 !. 47 390 .:!:. 30 348 .!. 90 349 .:!:. 65 

Pv02 mmHg 47 .1 .!. 11. 6 44.5 .:!:. 8.5 41.B!,8.2 45.8 ! 4.5 41.5 ! 5.5 42.1 .! 7 .1 

PaC02 mmHg 26.9 .!. 5.8 28.4.! 5.2 30.3 .! 5.5 32.6 .! 5.9 31.9.!,5.7 32.1 .! 8.1 

PvC02 mmH9 37.2 ! 4.8 34.9 .! 7 36.7 ! 6.2 36.8 .!::. 7.8 38.2.!,6.1 37., !. 7 
pHa u 7;44 .!. .03 7.41 ! .03 7.38 .! .os 7.39 .:!:. .04 7.44! .03 7.39 .! .09 

pHv u 7.38 ! .03 7.35 .! .04 7.46_!.06 7.34 .! .os 7.38 ! .03 7 .32 .! .07 
as/QT " 6 ! 3 6 .! 3 6!,3 6 .! 1 7 .!. 4 7 .! 2 

PvLOc! mmtlg 386 .:!:. 41 367 ..!. 73 341 .:!:. 52 371 ! 58 364 ! 47 370 :!. 60 

PvLC02 mmHg 27.9.:!:.6.9 27.5 .:!:. 4.9 26.4 ! 5.7 25.9 .:!:. 6.2 27.8 ! 5.7 25.7 .! 8.2 

pHvL u 7.43 ! .06 7.44 .:!:. .06 7.43 .!. .07 7,45 .! .06 7.47 .!. .04 7.48 .! .os 
Qs/OL • 6 !. 6 + , 7 ! 4 7 .:!:. 4 5 ! 1 7 .:!:. 7 

Los resultados se expresan como X.:!:. 1 DEM. PaD2, Pv02, PvL02 presiones parc;ales de 02 arterial, venosa mez­

clada y venosa tobar. PaC02, PvC02, PvLC02 presiones parciales de C02 arterial, venosa mezclada y venosa to­

bar • pHa; pHv, pHvL pH arterial, venoso mezclado y venoso tobar. Qs/QT cortoc·trcuito arteriovenoso total. 

Qs/QL cortocircuito arteriovenoso intralobar. 

p "' 

~ 



TABLA III A 

HISTORIA NATURAL DE TEP EN LOBULO AISLADO IN SITU 

PARAMETROS HEMODINAMICOS n=8 

GRUPO II 

TIEMPO min BASAL 15' 30' 45' 60' 90' 

QT L/min 2.2 .!. .62 2.2 !. .SS 2.s .!:. .38 2.2 !. .48 2.3 .:!:. .37 1.9 !. .42 

QL ml/min 308 .!. 71 112 !. 7S * 145 !. 87 * 141 !. 76 .... 136 .!. 66 * 113,!63• 

Pizq mmHg 10.5 !:. 4.8 13.1 !:. 5.2 12.2 !. 3.6 11.6 !. 3.7 12.6 !. 3.9 10.0 !. 3.2 

P•L mmHg .4 .!:. 1 -1.7 !. 2.2 -1.1 !. 1. 9 -0.1 !:. 2.6 -0.8 + 1.7 -1.3 !. 2 

Pcmc mmHg 2.0 .!:. 3.4 9.2 .! 4.1 6.3 !. 2.5 4.8 !:. 3.6 6.5 !. 4.9 6.1 !. 4 

Los resultados se expresan como 'i !. 1 DEM. QT gasto total, QL gasto lobar, p;zq presidn arterial 

lobar izquierda, PvL presión venosa lobar izquierda y Pcmc presidn crftica media de cierre o inte.r. 
cepto. 
• p < O.OS en relación al basal. Análisis de varianza y Tukey. 

N 
N 
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Gráfica 2. Posterior a la realización de trombo­

emboli•, el flujo tobar (QL) cayó en forma signi­

ficativa CP <O.OS>, manteniéndose sin cambios du­

rante 90'. 



QL Cml/min)/ 

P mmHg 

r 

p 

BASAL 

46.4 !. 4.8 

.95 !. .03 

X!. OEM 

15' 

TABLA IV 

HISTORIA NATURAL OE TROMBOEMBOLIA LOBAR 

RELACION FLUJO I PRESION 

GRUPO II n = 8 

30' 45' 60' 

29.7 !. 16.8 29.6 !. 13.6 27.1 .:!:. 13.4 27.1 .:!:. 12.4 

.96 .! .03 • 9S .:!:. .04 .95 ! .06 .98 ! .01 

ns ns ns 

*Análisis de varianza y Tukey. 

90' 

25.3 .! 14.3 

.95 .:!:. .06 

ns 

N ... 
1 
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Ffg. 4. Se muestra un ejemplo de los cambios ocurridos 

en la porción rectilfnea de las curvas de flujo lobar 

(QL), presión (Pizq) al realizar tromboembolia. Nótese 

que la curva basal sufre un desplazamiento hacia aCajo 

y a la derecha con un cambio en su pendiente, traoucie!!. 

do aumento en las res is t ene i a!: 11ascuta res ¡:;ulmo ... ares. 
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GRUPO III TEP Y DOPAMINA.- Los parámetros gasométricos as! tomo la 

Pizq, el OT '1 el intertE-plO no tuvieron Car:".bios significativos (Taola V 

y VA), El QL disminuyó después de la TEP de 312 .:!:. 80 a 126 .!:. 54 ml/min 

(59.6~ con respecto al basal) (p< 0.01>; con Dopa el QL aumentó a 192.7 

.!: 63.9 ml/mln Cp< 0.01) (gráfica 3). La pendiente disminuyó en forma 

significativa post TEP de 39.1 _! 7.1a28.8.!:_11.4 ml/nin/rr.l:'.Hg Cp< 0.01) 

y no se modificó durante el efecto de Dopa (Tabla VI). En la Fig.5 se 

muestra el comportamiento de la relación QL/P de uno de los animales de 

este grupo. 

La Fig.6 muestra los hallazgos angiográficos en uno de los LJI estudia­

dos en donde se aprecia tomo el medio de contraste dibuja el árbol vas­

cular Lobar, mostrando amputación de los vasos en los sitios de emboli_!. 

rno por gel foam. 

El estudio de los cortes de LII mostró CFig.7): parénquima oulmonar sa­

no. En Los vasos embolizados se apreció trombos de gelfoan que atrapa­

ban en su luz leucocitos, eritrocitos y plaquetas. Rodeando a la zona 

t>mbolizada habfa extravasación eritrocitfca en el tejido conectivo entre 

el vaso y et tejido pulmonar. 

DlSCUSION 

La determinación real de las RVP al flujo circulatorio es trascendente 

ya que nos acerca al conocimiento del estado flsico de los vasos pulmo­

nares. Asf si la RVP está incrementada, el fenómeno presente es el de 

ot.strucción vascular o el de vasoconstricción y si está disminuida t-.at:L.!_ 

mos de vasodi latacíón. Sin embargo este " cAlculo " cuyo funda~tnto es 

la ley de Poíseuille es solo una aprokimación, ya Que no toma en cuenta 

la viscocidad de la sangre, la característica pulsátil del flujo sanguf­

neo y la capacidad de la vasculatura pulmonar para distenderse y contrae.!:. 

se. De ahf que este metodo encierra algunos ccncectos que asumimos como 

verdaderos para la CP que pueden no ser reales. De esta manera las RVP 

calculadas resul-tan de: 1) una ~edición aislada de flujo >. cresión medias 



TABLA V 

TROHBOEfl!BOLIA PULMONAR MAS DOPAMINA EN EL LOBULO AISLADO IN SITU 

PARAHETROS GASOMETRICOS n = 8 

GRUPO III 

·TIEMPO min BASAL 15' POST TROHBOEHBOLIA OOPAMlNA 

Pa02 mmHg 402.7 !. 628.9 402.5 !. 36.38 329.3 .! 96.4 

Pv02 mmHg 47.1 .! 11.9 46.2 .! 7 49.3 .! 6.4 

PaC02 mmHg 22.4 .!. 4.4 24.3 .! 5.4 32.1!_8.9 

PvC02 mmHg 28.1 .:!:. 4. 7 30.2 .:!:. 6.7 36.3 !. 10.4 

pHa u 7.42 .:!:. .03 7.38 .:!:. .04 7.36!, .os 

pHv u 7.38 !. .03 7 .32 !. .06 7.32 .:!:. .07 
Qs/QT X 6 .! 2 5 + 1 9 .! 5 
PvLOZ mmHg 379 !. 69 423 .:!:. 65 371 .!:. 36.S 

PvLC02 l'RmHg 21.4 .:!:. 5.8 20.9 + 5.9 27.2,!7.4 
~ 

pHvL u 7.44 .! .07 7.42 .! .07 7.41 .! .07 
Qs/QL X 7 .! 2 7 !. 5 7 .:!:. 3 

Los resultados se expresan como 'i .!:. 1 DEM. Pa02, Pv02, PvL02 presiones Pilrciales de 

02 arterial,de sang.re venosa mezclada y venosa tobar. PaC02, PvC02, PvLC02 presio -

nes parciales de COZ arterial, venosa mezclada y venosa lobar.pHa, pHv, pHvl pH ar­

terial, venoso mezclado y venoso lobar. Qs/QT cortocircuito artcriovenoso total. 

Qs/QL: cortocircuito arteriovenoso intraLobar. 

p n~ 



TIEMPO mtn 

QT L /min 

GL ml/•1n 

Ptzq mmHQ 

PvL mmHg 

Pcmc 11111H11 

TABLA V A 

TROMBOEHBOLIA PULMONAR MAS DOPAMINA EN EL LOBULO AISLADO IN SITU 

PARAMETROS HEMODINAMICOS n=S 

GRUPO 111 

BASAL 15' POST TROMBOEMBOLIA DOPAPIINA 

2.7 .! .73 2.5 .! .69 Z.8 .! .sz 
312 .! 80 126,! 54. 192 .! 63 & 

13.9 .!. 4.9 14.5 .! 4.6 19.5.:!; 6.8 

.1!.1.3 -1.3±_2.1 -0.4 .! 1.2 

4,6 .:!: 4.2 9.6 .! 4.8 8.7 !. 6.5 

Lo1 re1ultados 1e e11pre1•n como X.! 1 DEM. QT gasto total, GL gasto lobar, Ptzq presión •rteri•l 

lob•r izquierd•, PvL presión venosa tobar izquierda y Pcmc presión critica media de cierre o in­

tercepto. • p < 0.01 en relación al basal. 

& p < 0.01 en relación a 15' post tromboembolia. Análisis de varianza y Tukey. 

N .. 
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Grilfica 3. Al administrar dopamina posterior al 
evento embólico se apreció un incremento signi­
ficativo (p <0.01) del flujo tobar (QL). 



TABLA VI 

TROPIBOEPIBOLIA Y DOPAMINA 

RELACION FLUJO I PRESION 

GRUPO llI n = 8 

BASAL. 15' POST TROMBOEMBOl.IA DOPAMINA 

P mmHg 

QL Cml/mtn)/ 
39.1 .:!:. 7.1 28.8 .:!:. 11.4 

... 
28.8.:!:, 11.4 o 

' 
.92.!. .07 .93.,!, .os .9~ !. .08 

p <D. 01• ns 

X.:!:. 1 DEM 

• • Ani6l is is de varianza y Tukey 
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Fig. S. Se muestra un ejemplo de los cambios ocurri­

dos en la porción rectilfnea de las curvas de flujo 

lobar CQL, presión (Pizq). A en el estado basal, B 

posterior a tromboembolia con cafda de la pendiente, 

la cual no se modifica bajo los efectos de doparnina 

e, sin embar~o el QL aumentó. 
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Fig. 6. A.ngiograffa del lóbulo aislado in situ 

en donde apreciamos amputación de los vasos e,!!!_ 

bol izados con gelfoam. 
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Fig. 7. A travfs de atcr-oscopfa de luz apreciamos 

un cor-te de ldbulo aislado, emboltzado con gelfoa111 

tefUdo con he111ato•tlina y eostna. En la luz del V.!, 

so el gelfoam atr-apa eritrocitos, leucocitos y Pl.!, 

quetas. La flecha indica extravasación eritrocftt­

c11. El tejido pulmonar es not111al. 
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que por lo general no es instantánea; 2) de aceptar que la relación flu­

jo - presidn es linear; 3) que los vasos pulmonares son tubos rigidos y 

rectos y 4) de ignorar el papel que juega ta presidn alveolar en la he­
modinamia de La circulación pu~monar C21). Habitualmente aceptamos que 
el.flujo arterial se inicia cuando la presidn de la arteria pulmonar 
(Pap)(presidn proximal) es superior a la de la auricula izquierda o su 
equivalente <Pai) (presión distal), Pap> Pai> Palv = Flujo pulmonar, es 
decir que las RVP se calculan siempre en zona 111 de West, sin embargo 

desafortunadamente la Pai no siempre es mayor que La Palv. Si bien hoy 
dfa este es el procedimiento mjs utilizado para obtener las RVP, existe 
otro análisis para conocerlas, en el cual se establece la relacfdn de 
dos puntos coordinados, el de flujo y el de presidn, realizando medicio­
nes 1nstantAneas a diferentes valores de ambos pará•etros dentro de los 
limites ftsioldgiCos. Al obtener y graficar estos puntos coordinados se 
encuentra una retacfdn lineal (una pendiente) (Ver ftg.1) que refleja 
la conductancia de los vasos. La reciproca de esta relacidn presión -
flujo es ta resistencia vascular. 

La finalidad de este estudio fue aplicar este concepto en un modelo anl 
mal experimental y determinar directamente las RVP a través de la cons­
trucción de curvas de QL/P. 
Valorar la presencia ffsica de vasoconstricción o de vasodilatación pull!IO 
nar ea coMplejo ya que múltiples variables puedftl 1110dtficarlas sin que 

exista directamente alteracidn vascular pulmonar primaria. Tales condfci.!!. 
nes incluyen a la presión intrator¡cfca, la de la aurfcula izquierda, et 
QT (32), la presión sistémica (33>, los caNbios en la oxigenacidn (34),el 

estado ácido base (35), los niveles circulantes enddgenos de substancias 
vasoactivas C46) y las influencias neuro.ldgtcas (7). Por estas razones 
utiltza1110s un modelo que nos per•ittera construir curvas de QL/P instume!!. 
to de •edición Utfl y directo de las RVP y en donde se pudiera controlar 

el •ayor nú•ero posible de variables. 
Debemos seRalar que el modelo utilizado cumplid con algunas pre~isas que 
se establecen para estudiar a la CP en condiciones cercanas a to ideal (1). 

En esta preparación se controló la presión de la vfa airea, La presidn y . 

el flujo de l& arteria pul1110nar y la presfdn venos• lob1r, re1L1a•ndo11 1L 
experimento en condiciones predeterminadas de zona II de West. Es decir en 

~- ____ .. ___ , ___ ~_ -----'- "'"·-·---~-~---'-"----1'-.-----
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donde la PizQ> Palv> Pvl. La temperatura, el pH y el intercambio gaseoso 

se mantuvieron dentro de tfmites fisiológicamente normales, evitando asi 

su participación activa. Se conservó intacta la inervación tobar y el ca­

rácter pulsátil del flujo sangufneo pulmonar, condiciones que se pierden 

en otros modelos como por ejemplo el de Lóbulo aislado ex-vivo. 

Las Limitantes de nuestra preparación fueron el uso de ta anestesia gene­

r"al, el trabajar a tórax abierto y suprimir por lo tanto los efectos de 

la pl"'esión pleural y al eventual daño en el endotelio y la adventicia pul 

menar al introducir catéteres C36). 

Para conocer su historia natural, en primera instancia se siguió la prep!. 

ración durante 180 1
, ya que esta no habfa sido descrita con antelación. 

El anilis1s de las curvas de 1lujo-presfdn en modelo de lóbulo aislado in 

situ se usó por·.pr'imera vez en 1985 C11,12) en estos trabajos no semen­

cionan los valores de las pendientes e interceptes analizados secuencial­

mente a lo largo de su historia natural. 

La Mdición directa del QL y de la P a diferentes valores dentro de lfmi­

tes fisiológicos nos permitieron contruir la porción rectilfnea de tas 

curvas. Los valores obtenidos para la pendiente fueron en promedio de 35.2 

.:!:. 3.1 ml/min/mmHg lo que representa que por cada mmHg de presión se mane­

jaron 35 ml de QL. La pendiente se mantuvo sin cambios a través del tiem­

po por lo que podemos decir que la resistencia al flujo fue constante du­

rante las 3 horas en tas que se observó la prepracidn. Esta constancia en 

la pendiente permitirá interpretar les desplazamientos paraleles o no de 

las curvas, como resultado de diversas intervenciones y no como resultado 

de variaciones en el tiempo. Cuando se analizaron flujos altos Cpor arriba 

del doble del basal) La Pvl se incrementó, pero sin sobrepasar la Palv, 

asf se tuvo la certeza de trabajar siempre en zona Il de West (Pa> Palv> 

Pvl) lo que garantiza reclutamiento vascular constante una vez obtenida 

la pendiente. Para evitar el deterioro de la preparación en el orden hem.2_ 

dinimico sistémico, el flujo pulmonar desviado hacia el Lll nunca sobrep.! 

só a dos veces su valor control Cde 288 .:!. 28 a 500 ..!. 12.B ml/min). 

Debemos de puntualizar que este modelo l!Mlstrd reproducibilidad de Los da­

tos y estabilidad de ta preparación. 

En la segunda fase de nuestro estudio se inyectó gelfoam selectivamente 
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al lóbulo inferior izquierdo, logrando en forma rápida la obstrucción 

vascular del lóbulo a diferentes niveles, lo que produjo una cafda sign..:!, 

ficativa del at Ca más del SOX> y aumento de las RVP como lo demostró la 

desviación de la relación QL/P abajo y hacia la derecha y Los cambios en 

la pendiente ton un valor promedio de 29.7 .!. 16 ml/min/mmHg. Durante 

tos 90' en que se observó esta preparación se constató que ulterior al 

evento de TEP no hubo cambios significativos en las RVP. El intercambio 

gaseoso global se mantuvo estable debido a lo limitado del evento oclusi 
vo Lo que explica el porqué de no ·observar tos cambios gasométricos fre­

cuentes de hipoxemia arterial sistémica C7,27>. En este modelo tampoco 

se produjo elevación de la Pap ya que la obstrucción vascular fue menor 

del SOX del techo vascular pulmonar total, condición en donde se aprecia 

hipertensión arterial pulmonar (obstrucción > del SOX>. La ausencia de .! 
nomalias del Intercambio gaseoso sistémico, hemodinámicos pulmonares y 

en especial los sistémicos representa una ventaja de nuestra preparación 

ya que obtenemos RVP aumentada localmente y evitamos el deterioro her.iod.! 

námico que se deriva en otras preparaciones al realizar oclusiones embó­

licas. 

Se han diseñado estudios agudos y subagudos en animales de experimentación 

con el fin de explicar la fisiopatologfa en TEP C19), pudiendose definir 

que el mecanismo fundamental en el desarrollo de los cambios hemodinámicos 

es la obstrucción mecánica vascular (OMV) y más discutible , la vasocons­

tricctón secundaria a respuestas reflejas por factores neurogénicos, neurs. 

humorales o humorales lo que participa en menor grado. En humanos se ha 

llegado a conslusiones semejantes -40) observando una relación lineal 

significativa en re el grado de obstrucción vascular y ta Pap en sujetos 

que eran previamente sanos. Tomando en cuenta estos hallazgos debemos me!!. 

clonar que el modelo creado produce aumento de las RVP por obstrucción m.!. 

cánica y que con la metodologfa empleada no podemos definir el grado en 

el que participa la vasoconstricción secundaria C41). 

El hecho de que el QL y las RVP no se modifiquen durañte los 90' post TEP 

permite asegurar que el factor tiempo no determina cambio alguno en la pr.! 

paracidn. Pensamos que ta magnitud de La TEP se mantiene gracias a las ca­

racterfsticas del gelfoam , lo que no ocurre en otros modelos experimenta-
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les de embolizacidn, como aquellos en los que se eligen trombos autdlogos 

y que sufren trombolisis desde el momento en que se infunden (42). Otra 

ventaja con el uso de esta preparación es la rapidez con la que se logra 

la TEP <mA•imo 15 1 ) y su estabilización que es casi inmediata. Cuando la 

embolizac1dn se lleva a cabo con cuentas de vidrio <43), con trombos sa!!. 

guineos (24) y con otros materiales diversos la instalación y estabiliZ,! 

cidn del evento embdlico ocurre entre los 60 y 80 1
• 

Las variaciones hemodinAmicas de las RVP en este modelo pre y ~ost--TEP son 
de suficiente magnitud lo que permite valorar con clara olifetividad los 

cambios producidos por diferentes maniobras. La pendiente basal sufrid un 
desplazamiento cuando se efectuó la TEP indicando un incremento en las re­

sistencias al paso del flujo sanguineo con un mayor costo de presión para •L 

mismo nivel del flujo tobar. Al mantenerse la cafda de la pendiente duran­

te 90' logramos sustentar la estabilidad del cambio producido por eleven­
to e111b6lico. 

Hasta donde pudimos investigar, el estudio de TEP por gelfoam en lóbulo 

aislado in situ en zona Il no ha sido comunicado. 

En la tercera fase del estudio se investigó el efecto de la dopamina en el 
modelo de TEP y RVP lobar aumentada logrado mediante el embolismo con gel­

foa11. 

Hay evidencia suficiente de que ta Dopa es un vasodilatador selectivo a 

nivel renal y mesentfrico <26) lo que ha impulsado las investigaciones que 
pretenden.conocer su accidn en otros territorios vasculares. los informes 

de sus efectos a nivel de la CP son hoy dia controvertidos. En los humanos 

(48,49) se ha encontrado que las RVP no cambian y que la Papen.algunos P.!. 

cientes se eleva, mientras que en otros no sufre modificaciones. En anima­
les de experimentación (20,43,45,47> se han docuMentado respuestas variadas. 

Concretamente en el lóbulo aislado (23,44,51) el aedicamento se ha comport,! 

do como vasoconstrictor. Por lo anterior se puede afirmar que a la fecha no 
existe una opinión sólida sobre los efectos de la Dopa en la vasculatura 

pulmonar. Por tal motivo fue que decidimos profundizar sobre su posible e­

fecto en la CP. 
Cuando analizamos .tas curvas de Ql./P para conocer las propiedades vasoactJ. 

vas de una droga, valoramos en esta relación los cambios en la pendiente y 
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en el intercepto. Con la intervencidn farmacoldgica se puede producir mo­
dfficacfones en la pendiente con desplazamientos hacia la derecha Cvaso­
constriccfdn) o hacia ta izquierda Cvasodilatación>, o bien pueden ocu -
rrir desplaza111entos en paralelo de la curva sin que se cambie el valor 
de la pendiente, lo que suguerfrfa cambios en La presión critica de cie­
rre o de apertura de los vasos CS1>. 
Asf, al evaluar los efectos de La Dopa s'obre la porción rectflfnea de la 
curva de QL/P la e•presidn gráfica de la relación de ambos par6metros 
nos habla del estado de los vasos que ofrecen principalmente la resisten­
cia al paso del flujo. Asf Mismo nos da el costo de la presión requerida 
para mantener estos vasos abiertos. 
Al administrar Dopa no de111ostramos_ca111bio alguno en· la pendiente ni en el 
intercepto <Post TEP 28.8 !. 11.4 ml/mfn/mlllHg y 28.8 .! 11.4 ml/mfn/mmHg 
con Dopa) hechos que indican que en el lecho vascular emboLizado con gelf 
01111 la Dopa no fue capaz de .ca11bfar La .resistencia vascular al paso del 
flujo. De lo anterior se infiere que el radio del vaso y la tensión de la 
par~ del mismo no cambiaron, es decir que no hubo vasodilatacfdn, quiz6 
porque en nuestro 111edelo no ocurre vasoconstrfccidn y el incremento en 
las RVP es funda11ental•ente secundario a la obstrucción vascular. De tal 
forma que la Dopa no parece tener efecto vaso110tor en la poblacfdn anatd-
11ica vascular estudiada. Dado que solo se analizó la porción rectflfnea 
de la curva de QL/P ignora11es cual pueda ser su· a"ccfón en los vasos de 
menor radio y que manejan flujos menores o bien el que puede tener este".! 
dfca•ento sobre el tono y radio de los vasos a cero flujo (Pee>. 
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CONCLUSIONES. 

Las diferentes fases de este estudio nos permiten concluir que el modelo 
e•perimental del lóbulo aislado ·resulta de utilidad para conocer mejor 
la circulación pulMOnar, ya que nos permite analizar de manera directa 
las resistencias vasculares pulmonares mediante la construcción de cur­
vas de flujo-presidn. La relacidn QL/P normal, encontrada en el lóbulo 
canino aislado in situ fue de 35.Z .! 3.1 ml/min/mmHg. 
Se le puede considerar un diseño e•perimental estable y reproducible por 
un periodo de tres horas. Con la inyección de gelfoam se logró crear un 
modelo estable de resistencias vasculares aumentadas, el que tiene subs­
trato primordialmente mecánico de obstrucción vascular pulmonar, queda por 
aclarar st ade•'s posee o no un co•ponente funcional. Al analizar los e­
fectos vasculares de la dopa•tna en este lllDdelo no de111Qstr .. os ninguna 
acctdn vasomotor• en la circulación estudiada. 



RESIJtEN 

Se dtseHd un modelo canino experimental de lóbulo aislado in sttu con 
el fin de estudiar a la circulación puLMOnar mediante La construcción 
de curvas de flujo (QL) presión (p) Lo que permite el an6lisis direc­
to de las resistencias vasculares pulmonares CRVP). 
Se procedió a conocer la historia natural de la preparación CHNLA) 
durante 180' (Grupo 1 n=S>; su comporta111iento durante 90 1 de tromboe!!, 
bolia pulmonar (HNTEP) (Grupo 11 n=8) y el efecto de la dopamina.CD.!!, 
pa) en este modelo (Grupo 111 n=B>. Se estudiaron 21 perros mestizos 
anestesiados y ventilados. Se aisló el lóbulo inferior izquierdo (LII) 
independtz•ndose la circulación de retorno venoso con el fin de medir 
directamente el QL; 1t111ult.\neamente se registraron las. presiones del 
tronco de la pulmonar, rama izquierda y la alveolar. Se colocó un ca­
tfter de Fogarty en la rama derecha pul.anar, al inflarse desviaba el 
flujo hacia el Lll. De esta manera se construyeron curvas de QL/P: i­

nicialmente durante 1801 para conocer la HNLA; durante 901 de TEP , 
la cual se llevó a cabo ~diante la inyección de gelfoa• diluid~ a 
travfs de la arteria pul110nar izquierda hasta lograr la caida del QL 
a 50% o menos y por ~ltiMO, durante el efecto beta de Dopa. Se anali­
zó la porción rectilfnea de la curva, cuya pendiente nos indica cu"1-
tos Mililitros de QL por.minuto se manejan por cada Milfmetro de Hg 

·de presión. Su inversa representa a las RVP. 
La temper1tura, pH y gases sangufneos se mantuvieron normales en to­
das las fases del estudio. Para el grupo J HNLA las condiciones he•o­
din4•icas estuvieron estables con un QL de 280.8 .! 28.4 ml/min. El va­
lor de la pendiente fue de 38.5 .! 14.1 Mll•in/mHg y se mantuvo sin 
ca•bios durante 180'. En el Grupo 11 HNTEP el QL cayd un 63.SX post 
TEP en relación al basal (de 308 .! 71 a 112 .! 75 •ll•in (p<0.01) y la 
pendiente ca111btó de 46.4 .! 4.8 a 29.7 !. 16.8 ml/min/mlllHg (p<0.01) 
m•ntenifndose est•ble durante 90 1 • Para el Grupo 111 TEP y Dopa , el 
QL dit•inuyó un 59.61 despufs de la TEP, d• 31Z !. 80 a 126 !. 54 •ll•in 
Cp<0.01> y la pendiente dis•inuyó post TEP de 39.1 !. 7.1 a Z8.8 .! 11.4 
111l/min/•11Hg; con Dopa el QL aU11ent6 • 192.7 .! 63.9 •l/11in Cp<0.01) , 
sin e.bargo la pendiente no se modificó durante el efecto de la droga. 
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Los hallazgos para el Grupo· 1 y 11 desmuestran la estabilidad de la 
preparación durante el tiempo estudiado tanto para la HNLA como para 
la HNTEP. Los resultados obtenidos en el Grupo 111 muestran ausencia 

de efecto vasomotor de la Dopa en este modelo 
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