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CAPITULO I.
RESERA HISTORICA

Desde épocas de Hipb6crates (460-380 a,c.) se inicib el-
estudio de diversas teorfas, que intentarin explicar los princi
pios que mantienen vivos a los seres humanos; de las primeras -
conocidas en esta &poca fué la llamada del "pneuma' impulzada -
por Diogenes de Apolonia, quien pensd que 1a sangre se acompafia
ba de aire en todo lugar dentrc de los vasos, esta idea mantuvo
una gran influencia en estos primeros siglos, Erasistrato, de-
la escuela de alejandria, acreditd a los mfisculos, como los en-
cargados de la contraccidn, pero sin desvirtuar la teoria del -
"pneuma', anadid que la sangre pasaba a través de los pulmones,
era llevada al cotazén donde adquiria un espirituosos vitales,-
el cual se bombeaba a través del cuerpo, y en el cerebro se - -
transofrmaba en un segundo'espiritu llamado espiritus animales,
para luego dirigirse por medio de "nervios tubulares'" al mlscu-

lo.

Esta teoria sc mantuvo vigente durante muchos siglos y
hasta el siglo XVII cuando Francis y Glisson pensaron que todas
las fibras del organismo tenfan la propiedad de la irritabili--
dad y por cllo respondian a los estimulos externos e internos,-
teniendo la caracteristica de la contraccifn como secundaria a

estos fendmenos (Neddham 1971).



En 1627, William Harvey, dedujo a partir de estudios -
embriolSgicos que la irritabilidad era una propicdad de los te

jidos vivos.

En 1776, Bon Haller, experifentalrente demostréque los mus
culos posefan irritabilidad y que se contrafan indepen‘iente--

mente de la inervacidn que tuvieran,

En 1771, Galvani, demostré que el misculo podia ser es
timulado por electricidad "atmosférica” para que se contrajera,
Volta afios después nego que estos resultados fueran evidencia-
de corrientes bioeléctricas, atribuyendo que los resultados se

debian a la yustaposicidn de dos metales,

En 1304, Aldini sobrino de Galvani demostr6 que la con

traccidn podfa obtenerse por la intervencidn de metales,

Matteucci en 1938 por medio del galvanometro determi-
n6 el flujo de la corriente en el mfsculo y junto con Berstein

atribuyeron estos eventos a la membrana de la célula nuscular,

En 1924, Gorter y Grendel, proponen la estructura de -

una capa doble de 1fpidos para las membranas,

En 1933, Ringer, observs que cl corazén no podia mante

nerse con contraccifn en soluciones de sodio o de potacio, pe-



ro que al afadir sales de piedra caliza, después de que el co-
raz6én habfa cesado de latir, la contraccidon reaparecia, en es-
te momento y con estas evidencias Fenn y Cobb sugirieron la --
probabilidad de un intercambio entre el sodio intracelular y -

el potacio extracelular,

Treinta afios mis tarde, Mines confirmd la necesidad de
calcio que tiene el corazbén., Boyle y Conway, concluyeron en -
1941 que las células son permeables al potasio y a cationes ma
yores que el, ademds encontr8 permeabilidad a aniones pequefios
como el cloruro, pero no a elementos muy grandes como la fosfo

cretina o el ATP.

En aflos posteriores se identificd la bomba de calcio,-
de algunas estructuras de la fibra muscular cardiaca, de los -
tubulos T, de sistemas terminales del geticulo sarcoplésnico,~
al igual que los procesos de activacidn de la ATPasa miofibri-
lar y de otros mecanismos, que aunque controvertidos hoy son -
la base del verdadero entendimiento del acoplamiento, exita---
cién, contraccibn y relajacidén del corazdn; no es dificil ima-
ginar que en un futuro cercano al igual que los pioneros de es
tos temas, muchas de las ohservaciones que vamos a discutir a-
la luz de las interpetaciones contemporaneas, se firmen o des-
carten por nueves hallazgos experimentales, hasta lograr dilu-

cidar completamente estos fendmenos (1).



CAPITULO II
ANATOMIA FUNCIONAL

La funcidn del corazén, es impulsar sangre venosa hacia
los pulmones y sangre oxigenada a los tejidos periféricos, de -

acuerdo a los requerimeintos metabdlicos.

Enfocaremos nuestra atencién en la estructura de la or-
ganizacién celular y subcelular, del mGsculo cardiaco, de los -
fendmenos bioquimicos que regulan el sistema energético dentro-
del miocardio, a partir de esta base anatémica y metabdlica, es
tudiaremos los mecanismos que finalmente son responsables de la

funcién cardiaca.
A, ESTRUCTURA DE LAS FIBRAS MIOCARDIACAS

En la mfisculatura cardiaca y esquéleyica se encuentran-
los elementos contractiles, las miofibrillas; en ordenacifn geo
métrica exacta y paralela al eje longitudinal de las fibras mis
culares, que a su vez representa el eje de acortamiento (eje de

contraccidn) del miisculo (2).

Las fibras cardiacas ventriculares tienen una longitud-

de 40 a 100micras con un diametro de 10 a 20 micras.



Cada fibra, se forma de varia miofibrillas estriadas,-
Se calcula entre 300 y 700 microfibrillas dispuestas longitudi
nalmente, separadas por inclusiones citoplasmiticas que contie

nen mitocondrias y tubulos (2).

Cada fibrilla, esta compuesta por sarcomeras iguales -
dispuestas longitudinalmente, y separadas por dos lineas obscu

ras adyacentes, las lineas A.

Estas lineas se encuentran separadas entre si por la -
longitud de la sarcomera la cual es de aproximadamente entre -
1.6 y 2.2 micras., En el centro de esta hay una banda ancha vy
obscura de 1.5 micras de longitud, a cada lado de las llamadas
bandas A, en el extremo de estas se encuentran dos bandas cla-
ras, las bandas I de longitud variable que a su vez estdn com-
puestas por filamentos superpuestos formados por las protefinas

contractiles (2), Figura 1,

Las sarcomeras ocupan el 50% de la masa de las fibras-
cardiacas y estan ordenadas entre ellas, de manera que cada --
sarcomera esta alineada con la sarcomera de las lineas adyacen

tes lo cual da aspecto estriado a las fibras cardiacas (3).

Adheridos a cada linea Z hay filamentos delgados com--
\
puestos de actina que en forma longitudinal van hacia el cen--

tro de 1la sarcomera, donde se superponen a los filamentos de-
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miosina o filamentos gruesos.

En el centro de las fibras se encuentran las mitocon---
drias, forman aproximadamente el 25% de las fibras, miden entre
2 a § micras y estan localizadas muy cerca a las fibrillas, --
Tienen crestas que se proyectan desde la membrana hacia el cen-
tro y contienen las enzimas del ciclo del dcido tricarboxilico,
es este sitio donde sec recaliza la fosforilizacifn oxidativa en-
"la que los fosfatos ricos en energia, indispensables para el --
proceso contractil son sintetizados con la utilizacibn de oxige
no y produccidn de ATP, aqui se realizan también los procesos -

de respiracidn celular, ciclo del dcido citrico, etc. (3).

Con las mitocondrias también hay grandes cantidades de-
granulos B glucogeno, que con los fcidos libres, el &cido lécti
co y la glucosa sirven de sustrato para el metabolismo oxidati-

vo (3).

En condiciones de reposo el miocardio consume principal
mente, fcidos grasos libres, en el ejercicio se consume princi-
palmente icido lictico para la obtencidn de energia, 1la cual es
obtenida por medio de 1la fosforilacibn oxidativa en forma de -

portador bioldgico utilizable cl cual es el ATP.

Este proceso de obtenci6én de energia, como mencionamos-

es producto de la fosforilacién y de la respiracién ceclutar, de



forma tal que a partir del consumo de medio mol de oxigeno se -
pueden sintetizar tres moles de ATP a partir de ADP y fosfato-

inorgénico,

El fosfato de creatina representa una forma de almacena
miento de fosfato rico en energia, este se encuentra unido al -
sistema adenin nficleotido por la 1lamada reaccitn de Lohman o -

reacciédn de la creatin-fosfoquinasa:

cp + ADP ameonaen- ATP + C

El fosfato de creatina no solo es un almacenador de - -
energia, por medio de este es también posible refosforilar el -
ATP metabolizado en la contraccidn, también es un transportador
de energfa del espacio mitocondrial al espacio sarcoplasmitico,
puesto que es sabido que el ATP llega aquf por transporte acti-

vo.

En las mitocondrias también se almacena cdlcio, evento-
que se sucede con consumo de ATP, &ste calcio mitocondrial de--
pende de la concentracibn citoplasmética de Ca, de tal forma --
que entre mis calcio hay en el citoplasma, mds se almacena en -
la mitocondria, situacién esta inducida por el desacoplamiento-

de la fosforilacidn oxidativa, (Byron y Flekenstein 1969),

l.as mitocondrias, ademis por su capacidad de almacenar-

calcio pucden repesentar un regulador interno de la concentra--
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cibn de calcio, esto es en caso de un aumento anormal de calcio

sarcoplasmitico durante la diastole.

Los lisosomas son vesiculas delimitadas por una membra-
na con un diimetro de o.1 micras, se localizan cerca del polo -
del niicleo; contienen enzimas hidroliticas que pueden destruir-

las células (4).

Las fibras cardiacas responsables de la actividad in---
trinseca, o automatismo del corazén, (funcidn de marcapaso), --
son mis pequefias que las fibras ventriculares, las fibras de --
Purkinge tienen un tamafio mayor que las fibras contractiles, pe
ro con menor n(mero de miofibrillas y mis citoplasma; tienen --
ademds terminaciones nerviosas amielinicas, que se encuentran -

libres en los espacios extracelulares (4).

Estas terminaciones nerviosas contienen mediadores qui-
micos, el principal de ellos es la acetil colina, se encuentra-
principalmente en las auriculas, fibras de marcapaso y tejido -
de conduccifn especifico. Tambign hay Nor-epinefrina que apar-
te de encontrarse en estos sitios tambifén se encuentra en los -

ventriculos (4).
1) ESTRUCTURA FUNCIONAL DE LA FIBRA CARDIACA

Las fibras cardiacas como mencionamos, se encuentran se
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paradas, por el sarcolema, el cual tiene invaginaciones a todo
lo largo de las lineas A (2), El sarcolema contiene dos moléd-
culas de fosfolipidos responsables de la polarizacifn electri-
ca de la fibra cardiaca, su espesor es de 75 a 90 Ao, y funcio
na como una membrana semipermeable; entre el citoplasma intra-
celular v la membrana basal de glucoproteinas; que tienen car-
ga electrica negativa, a la cual pueden adherirse los iones de
calcio; la membrana ademis separa ¢l interior del exterior dg-
las fibras cardiacas, Las fibras estan conectadas por los dis
cos intercalares (5), los cuales mantienen una unién estrecha,
que se comparta como unién de baja resistencia para la propaga

cidn del impulso electrico,

Durante la diastole las fibras tienen conceptraciones-
elevadas de potasio y sodio, el calcio es bajo; situacisn esta
debida al mecanismo de transporte active que utiliza energia -

del ATP (6).

La ATP asa, estimulada por cl sodio y el potasio, es -
1a responsable del transporte activo de sodio y calcio por la-
membrana, llevando potasio al interior de la célula, cerca de-

¥a linea A, (6).

El reticulo sarcoplasmico, es una red de canales anas-
tomosados cntre si, los cuales rodean las fibrillas y no tie--

nen congccidn con el espacio extracelular, en estos sitios se



libera el calcio, que posteriormente activard los filamentes --

contractiles (7) figura 2,
B) APARATO CONTRACTIL

La célula muscular cardiaca consta aproximadamente de -
300 a 700 miofibrillas, estas conticnen dos tipos de miofilamen
tos diferenciables por microscopia electrdnica; la actina y la-
miosina. Los miofilamentos estan ordenados paralclamente, su--
perpuestos y con longitud constante tanto en reposo como con la

contraccidn (8).

Los filamentos mids gruesos son las moleculas de miosina

>y alrededor de el sc agrupan 6 filamentos de actina; solo se en
cuentra en la banda A, y tiene un didmetro aproximado de 100 Ao,
miden 1.5 micras (8) y representa la masa principal de todas --
las proteinas que participan en la estructura de una miofibri--
1la, esta formada por una cabeza y una cola larga, manteniendo-
una ordenacidn geométrica una al lade de la otra permitiendo -~

cierto desplazamiento entre ellas (8),

La cola tiene meromiosina ligera, forma la masa princi-

pal del filamento, en la cabeza hay meromiosina pesada,

La miesina ticne un peso de 460 000 daltons con una lon

gitud aproximada de 160nm; en los sitios ‘de unidn con la actina



se ha encontrado elevada actividad de ATPasa especifica, consti
tuyendo una forma de actividad enzimdtica que puede ser activa-

da por los iones de calcio (8).

Tiene ademis 1a posibilidad de liberar ATP, es inhibida

por el magnesio y se activa con pequefias cantidades de calcio.

La actina o proteina de filamentos finos tiene una lon-
gitud de 1 000 nm con un difimetro de 5 nm, esta formada por dos
componentes principales llamadas Actina G de forma globular y -

otra de forma filamentosa 1lamada actina F,

La actina G, se une fuertemente al ATP o al ADP para po
limerizar la actina F, que al entrclazarse entre ellas forma el

filamento actinico (8).

La miosina al combinarse con la actina, forma el com-~
plejo actoniosina el cual es enzimiticamente activo y libera --
ATP, este complejo es activado por el calcio y el magnesio y --
constituye la forma fisiol6gicamente activa para deﬁarrollar la

fuerza durante lacontraccién (9).

Sobre los filamentos finos se encuentran otras dos pro-
teinas, llamadas proteinas reguladoreas y son la troponina y la

tropomiosina.
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La funcién de estas protefnas es la de controlar la con

traccidn, forman el 104 de las proteinas de las fibrillas (9).

La troponiosina tiene forma de bastén, mide 400 Ao de¢ -
longitud y 30 Ac de didmetro, con un peso molecular de 70 000 -
daltons, sc situa entre los surcos de las cadenas de actina, --

permitiendo la movilidad entre los filamentos actinicos,

La troponina por su parte tiene tres cadenas de polipep
tidos con diferentes funciones. El primero de ellos es la tro-
ponina C, que tiene la funcidn de unirse a los iones de calcio,
el segundo es la troponina T que tiene la funcibén de unirse a -
la tropomiosina; el tercer polipeptido es la troponina I que --
tiene como funcidn realizar la accién inhibitoria en el proceso

de contraccién (10),

La inhibicién de la contraccidn, depende de la capaci--
dad especifica de unién de la troponina I con la actina. El -
efecto de inhibicidén de la troponina I es impedido por la satu-
racibn de Troponina C con iones de calcio. Se puede asegurar -
que la troponina C es un factor exitador del calcio ionico cat?t

(11) (12},

Cuando faltan estas proteinas reguladoras, se produce -
interaccidén de las proteinas contractiles; esto es, de la acti-

na y de la miosina, para que esta activacidn se suceda se¢ nece-
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sita Ia accién de el magnesio y la presencia de energfia es de--
cir ATP, de forma que se inicie la reaccifn que tendrd como pro
ducto final 1a contraccidn muscular. En presencia de troponina y

tropomiosina se inhibira la contraccidn (9).

Una vez que el calcio se une a la troponina, esta pier-
de el potencial para desactivar la contraccifn, es por esto que
al calcio se la ha asignado el papel de antagonista de los inhi

bidores de la reaccifn, entre la actina y la miosina (13).

La tropomiosina, la troponina y el calcio, juegan de es
ta forma un papel esencial en la regulacibn de la interaccibn -
de los filamentos de actina y miosina desencadenados en la con-

traccidn,

El proceso se manifiesta por un ciclo de unir, girar y
soltar las cabezas de miosina, entre las de actina, produciendo
deslizamientos mutuos de los filamentos, que Se traduciran en -
pequeflos avances destinados a equilibrar las fuerzas contricti-
les, con las fuerzas que se oponen, el resultado final serd la-

contraccifn,

Purante la relajacidn, la troponiosina bloquea los si--
tios activos de la actina que forman los puentes transversales-

con la miosina (14).



Se ha demostrado que con la despolarizacidn del sarcole
ma,-el calcio intracelular aumenta de 10-7 a 10-5; se liga a la
tropina y la cadena de tropomiosina se desplaza hacia el centro
del surco de actina permitiendo la interaccién de actina y mio-

sina ocn liberacidn de ATP en presencia de magnesio (14).

Es importante en el anfilisis del aparato contractil, sc
flalar el papel del calcio en estos mecanismos de contraccibn --

cardiaca.

C) PAPEL DEL CALCIO EN LA CONTRACCION CARDIACA.

Las fibras cardiacas conteienen 2,5 M de calcio por 1i-
tro de agua, siendo esta una concentracidn muy superior a la ne

cesaria para la contraccidén cardiaca (13).

No obstante todo este calcioc extracelular no se encuen=
tra disponible para iniciar el proceso contractil, ya que esta-
ligado a estructuras intracelulares como son el niicleo, el cito
plasma, las mitocondrias y de manera especial el reticulo sarco

plasmico.

Al ser indispensable para iniciar la contraccifn -cardia
ca, debe encontrarse a nivel de los filamentos contractiles, --
pues como se menciond anteriermente es el encargado de inacti--

var la troponina, que a su vez inhibe la interaccién de 1a acti
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na y de la miosina, de tal forma que el primer paso para ini---
ciar la contracci6n es el aumento de la concentracién de Ca al-

nivel del sarcoplasma,

El calcio entra en la fibra cardiaca durante la meseta-
del potencial de accifn, se almacena en el sistema T del retfcu
lo sarcoplasmico, y al parecer depende de otros factores de ac-

tivacidén no esclarecidos completamen te,

El reticulo sarcoplismico toma el calcio en forma acti-
va lo almacena en las cisternas, y se ha demostrado como, el =--
que ingresa, durante la meseta del potencial de accidn es insu-
ficiente para activar el sistama contractil (15) quedando dispo
nible el calcio almacenado en el reticulo; el cual permite la -
activaci6n del proceso. Este mecanismo, es la autoactivacibn -
del calcio y se ha llamado liberacidn regenerativa o inducida -

por calcio.

Al despolarizarse la fibra cardiaca, se produce libera-
cifn del calcio almacenado en las cisternas terminales del retf
culo sarcoplidsmico, se liga luego a las moleculas de troponina-
iniciando 1a contraccitn, la relajacibn por su parte se lleva a
cabo utilizando transporte active de calcio, llevandolo a los -
depbsitos temporales de caltio localizados en dreas adyacentes-

al reticulo, para luego ingresar de nuevo a el,
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De esta forma el musculo cardiaco es considerado un de-
pbdsito activo y dinamico cuyo contenido de calcio s¢ determina-

por el estado inopropico del corazdn (16).
D) POTENCIAL DE ACCION, BOMBAS DE CALCIO-SODIO-POTASIO

El potencial de accién de las fibras miocardicas se pro
duce por el paso a través de la membrana celular de iones; paso
este que esta controlado por variaciones de la permeabilidad de
la membrana y en los gradientes secundarios de la concentracifn

idnica,

El potencial de accifn tiene dos componentes; un ascen-
so rfpido y una meseta. El ascenso ripido es debido a 1a entra
da rdpida de sodio por un mecanismo llamado canales ripidos de-
sodio, en tantorﬁe la meseta se debe a la entrada de calcio por
los llamados canales lentos de calcio, los cuales recunen ener--
gia metabdlica y son bloquedados por el verapamil y compuestos-
andlogos (17}, adem3ds del magnesio, lantonio,la acidosis y son-

estimulados por las metil xantinas y las catecolaminas (17).

El calcio intracelular ademis esta afectado en su con--
centraci6n por un intercambio de Z Na por un Ca a través del --
sarcolema, la encrgia para este intercambio se obtiene por el -
" gradiente de sodio producido por acci6n de la bomba de sodio --

(18},
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La salida de calcio dela célula aumenta, cuando se in-
crementa el gradiente de sodioc y disminuye con el decremento --
del gradiente, lo que resulta en acumulacidén del calcio intrace
lular, echo este sugerido como responsable del efecto inotrpi-
co positivo secundario a la disminucidn de sodio extracelular -
que se observa con la inhibicidn de la bomba de sodio secunda--

rio al uso de la digital.

No obstante este intercambio de sodio por calciec no se-
afecta por los farmacos que bloquean los canales lentos de cal--

cio,

La relajacién del mGsculo cardiaco es debido a que el -
calcio deja de entrar, y se acumula por medio de un proceso ac-
tivo en el reticulo sarcoplésmico; por lo tanto durante la repg
larizacifn, el reticulo sarcoplasmico en presencia de ATP acumy
la el calcio intracelular contra un gradiente de concentracidn-
de tal manera que la concentracién intracelular de calcio dismi
nuye por debajo de 10-7 molar, y el calcio al separarse de la -
troponina inhibe la interaccifn entre la actina y la miosina pro

duciendo asi la relajacibn (19).

Iis asf como se ha inferido que la velocidad con que au-
menta la tensidén de la fibra miocardiaca durante la contraccibn
o con que disminuye durante la relajacidn se relaciona directa-

mente con la velocidad en que el calcio se vuelve disponible pa
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ra ligerarse a la troponina, a la cantidad de calcio con que se
libera en los filamentos y a la velocidad con la que el calcio-

desaparece de los sitios contractiles (20).

Es asi como se considera que las diversas variables en-
el estado contractil es secundario a las variaciones del calcio

en las fibras cardiacas (22) (23).

Por lo tanto las variaciones en la velocidad de estos -
procesos se reflejan en las diversas relaciones de fucrza de --

contraccibn y frecuencia de la misma (23) (24).
E) OTROS FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CONTRACCION CARDIACA.

Las aminas simpaticomimeticas actuan sobre los recepto-
res B del sarcolema de las fibras cardiacas, esta accibn activa
la adenilciclasa, enzima que cataliza la produccidn de AMP ci--

clico a partir de ATP en presencia de calcio.

L1 AMP activa las proteinquinasas y fosforilan las pro-
teinas celulares como el llamado Fosfolamban que estimula la 1i
beracidn y acumulacién de calcio en el reticulo sarcoplismico -

(25) (26).

De tal manera que el mecanismo por medio del cual las -

catecolaminas modifican la tensién y la velocidad de la relaja-
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cidn micocardica esta determinada por la unibn de la amina al -
receptor del sarcolema, el cual activa la adenilciclasa del re
ceptor con posterior aumento del AMP ciclico intracelular, con-
fosforilacién ulterior del reticulo y aumento en el transporte-
del calcio, produciendo aumento en la velocidad de relajacibn -

(z7).

Cuando aumenta el transporte del calcio, los depdsitos-
intracelulares de calcio tambi&n aumentan, produciendo més libe
raciSn de calcio en las contracciones siguientes, lo que deter-
mina mayor aumento en la tensidn; las catecolaminas por si mis-
mas no aumentan la velocidad sino el grado con que se abren los

canales de calcio (27).

Otros compuestos como la aminofilina, inhibe la fosfo--
diesterasa, la cual es responsable del catabolismo del AMP ci--
¢lico, obteniendo por ete mecanismo un efecto parecido al de --

las catecolaminas (28).

El GMP ciclico ha sido asociado como antagonista de los
efectos producidos por el AMP ciclico, situacidn esta determina
da por cl relativo aumento de esta sustancia, cuando disminuye-
el estado contractil después de administrar acetil colina, que-

ademés sc acompafia de una disminucién moderada de AMP-ciclico -

(29) (30).



CAPITULO 1II
ITI. MECANISMOS DE CONTRACCION CARDIACA

A. CONTRACCION DE FIBRA CARDIACA AISLADA

Desde de los inicios del estudio de la fisiologia car-
diavascular la contraccibn cardiaca ha sido estudiada mediante-
la preparacién ecxperimental con musculos papilares, trabeculas-
carneas y tiras de las auriculas de los mamiferos en soluci6n-

fisiologica oxigenada (31) (32).

La preparacién es fijada por los extremos y se estimu-
la electricamente, la fuerza de cada contraccibn isometria es -
modificada cambiando la longitud inicial del mfisculo esto es -~
igual a cambiar la precarga o bien cambiando la contractilidad-

o afectando el estado inotropico (33).

Cualquier variaci6n en la longitud inicial del mfisculo
varia la tensibn desarrollada durante la contraccibn isometrica
del miocardio, la relacidn que se obtiene entre estas dos varia

bles es la 1lamada Relacidn longitud tensibn activa.

También es posible obtener cambios en la contractili--
dad, situacién esta lograda al realizar intervenciones inotropg

cas, como cuando a la preparacidn se ailade calcio, digital o --
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aminas simpaticomimetras, en estas condiciones el resultado es-
aumento en la velocidad de la tensifn mixima desarrollada y de-
la velocidad de ascenso de la tensidn, asi como dismiminucién -

en el tiempo necesario para alcanzar la - tensibn mixima,

No obstante las diferentes intervenciones inotropicas-
no modifican la relacibén entre la precarga esto es la tensién -
pasiva del mfisculo en reposo, y la longitud del mGsculo, es de-
cir no hay variaciones en la longitud y tensi6n pasiva del mls-
culo, la cual es en Giltima instancia la expresidén del mdsculo -

cardiaco en reposo,

Otro concepto determinade en estas preparacioncs es el
llamado Longitud mixima y se refiere a la variacién de la longi
tud del mlisculo en reposo, con la que la tensién desarrollada -

durante la contraccibn es mixima (33).

La relacibén entre el aumento de la tensién durante la-
contraccién, esto es la tensién isometrica desarrollada, y la -
longitud inicial del msculo es la llamada relacibn longitud --

tensibn activa (33).

B.- RELACION FUERZA VELOCIDAD

Las rclaciones que acabamos de describir son las utili

zadas cuando se estudia la contracciGn isometrica, para estu---
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diar la contracci6n isotonica es indispensable agregar un siste
ma de palancas que permita estudiar el grado de acortamiento. -

Figura 3.

En un estremo de la palanca se pone una pequeiia carga,
denominada precarga y que tiene por objeto determinar la disten

cién pasiva del mtsculo.

Cualquier peso que se afiada a la precarga se denomina-
poscarga y puede actuar sobre el mdsculo después del comienzo -

de la contracci6n,

El grado y velocidad maximo de acortamiento del mscu-
lo durante la contraccifn isotonica dependera de la carga; de--
igual forma la relacifn inversa entre la tensi6n desarrollada -
(fuerza) y la velocidad de la contraccién, constituye la rela--

cibn fuerza velocidad.

8i la carga es mixima el m@sculo np desarrolla ningGn-
acortamiento, de tal forma que el m@sculo desarrolla la fuerza-
mixima durante la contraccibn isometrica, y cuando la carga es-
minima la velocidad seri mixima. Esto es la velocidad de acor-

tamiento.

La velocidad de acortamiento para cualquier carga au--

menta, al igual que aumenta la fuerza isometrica, no obstante -
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a velocidad maxima no cambia al alterarse la longitud inicial -
del mfisculo. Pero cuando se cambia la contractilidad aumenta -
1a velocidad de la tensiéin desarrollada y la velocidad de acor-

tamiento para una carga determinada (34).
C. RELACIONES DE LONGITUD Y TENSION MUSCULAR

Con la distencidn progresiva del mGsculo cardiaco, se-
produce un discreto aumento de la tensi6n de reposo, para luego
aumentar en forma intensa matematicamente la rigidez del mdscu-
10 se representa por la pendiente de la relacién en reposo (va-
riacién) con la longitud, esta relacidn se comporta en forma es-

ponencial,

Entidades nosologicas como la isquemia, o situaciomes-
de respucsta fisiol6gica come la taquicardia o la edad pueden -
alterar esta relacifn por cambios en relajacibn ventricular que

no es completa durante la diastole (35) (36).

Como se ha mencionado la contraccfﬁn de un mdsculo de-
pende de la carga que se le aplica, y s6lo puede contraerse de-
marera isoténica con la precarga. En el corazén integroe, la --
contraccidn se inicia de maneraconcentrica pero va seguida de --
acortamiento en presencia de una carga. En el preparado experi
mental la fuerza. jsometrica sedesarrolla primero y el acorta---

miento se¢ produce después, con una fuerza constante, esta fuer-
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za generada es igual a la carga aplicada (poscarga), cuando el-
msculo se acorta con toda la carga (precarga mis poscarga), se

desarrolla la verdadera longitud tensién activa.

En el cora2én integro durante la relajacién la carga -
llega casi a desaparecer, debido al cierre valcular aortico - -

(35) (36).

D. RELACIONES FUERZA VELOCIDAD LONGITUD

El estado activo de la fibra cardfaca la hemos defini-
do como la capacidad del mGsculo contractil para acortarse de -
acuerdo con la relacidn fuerza velocidad, esta medicifn en rea-
lidad es la interpretacidn de una medicién mecinica de los pro-

cesos quimicos del elemento contractil.

La duracidn del estado activo es la suficiente para --
permitir el acortamiento de la fibra, con la misma longitud te-
lesist6lica, independientemente de la longitud inicial y mante-
niendo la precarga y la contractilidad constantes, esta respues
ta fisiol6gica es 1a que ha permitido utilizar las dimensiones-
o los volumenes cardfacos telesist6licos en la valoracidn de 1la

contractilidad (37) (38).

Las relaciones que hemos mencionado se realizan supo--

niendo que las intervenciones inotropicas y los cambios en la -
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longitud el m@sculo son factores que alteran la funcién miocar-
dica de manera independiente, no obstante estas intervenciones-
inotropicas asi como los cambios en la lopgitud del mésculo pue
den actuar de manera primaria por mecanismos que afectan la ac-

tivacién del calcio (39).

De esta forma los cambios en las propiedades contracti
les pueden deberse a alteraciones en el grado de activacifn del
aparato contractil y longitud inicial del mfisculo (precarga), -
estas situaciones por simisma no deben considerarse como facto-
res independientes de la funcién miocardica (40), se ha observa
do como los cambios en la contractilidad se relacionan con la -
cantidad de calcio liberado en el interior de la fibra, de tal-
forma que un cambio en la longitud del misculo parece alterar -

1a sensibilidad de la sarcomera hacia'el calcio (39).

El grado de tensifn desarrollado durante la contrac- -
c¢ién miocardica depende de ia longitud en el estado de reposo,-
de tal forma que a mayor longitud diastéliga mayor tensidén desa
rrollada durante la sistoloe. Lo cual significa que la intensi
dad de, 1a contraccifn depende del grado de acortamiento de 1la -
fibra cuando se encuentra en reposo, asi la contraccién es més-
energica dependiendo del grado de longitud previo de la fibra -

(40). .

Y como mensionamos anteriormente la carga previa que -
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influye en 1a contraccifn sistélica es la precarga y es esta la
que en Gltima instancia determina el grado de estiramiento dias
télico con el que se inicia la contracci®n cavrdfaca. Esta pro-
piedad es la que en realidad determina la relacién longitud ten

sidn y se conoce como LEY de Starling (41) (42).

De tal manera se puede inferir que la capacidad que --
tienen los ventriculos para variar su fuerza de contraccidn de-
un latido a otro en funcibn del tamafio inicial (telediastélico)
constituye uno de los principios bdsicos de la funcién cardfaca

(43) (44).

Estos principios estan determinados por la relacibn -
longitud tensién activa que describimos anteriormente, y que re
presenta la fuerza de contraccién y el grado de acortamiento --

(44).

El grado de acortamiento, la longitud inicial de mdscu-
lo, serén resultade de la disposicién ultraestructural de los -
filamentos de miosina y actina en el interior de la sarcomerﬁ,-
de tal manera que un cambio en la longitud de las sarcomeras un
cambio notorio en la configuraci6én de las bandas y en la super-
posici6n de los diversos filamentos que intervienen en la con--
traccién. Asi cuando las sarcomeras tienen una longitud de - -
2,2 micras se produce una adecuada superposici6n de los filamen

tos al rededor de 1.0 micra, las uniones trasversales se pueden
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realizar, y €l resultado seri una contraccibn espresada como -
fuerza desarrollada mixima y constante. Con el aumento de la -
sarcomera en su longitud, se aprecia disminucién de la tensibn-
desarrollada, histolégicamente se apreciara ensachamiento de --
las bandas H y disminucibén de la superposici6én de los filamen--
tos contractiles, disminuyendo el nlmero de uniones posibles en

tre si (44).

La disminuci6én de la longigud de la sarcomera a nive--
les inferiores a los 6ptimos (menos de 2,0) se acompaia de dis-
minucién de la tencidn desarrollada, puesto que se acompafiara -
de doble superposicién de los filamentos, produciendose interfe
rencia entre los puentes trasversales, alteracidn de los fila--
mentos para tomar el calcio necesario para la activacién del --

proceso contractil (44).

Pese a que los hechos antes mensionados se han consideg
rado la base fundamental tradicionalmente aceptada en los proce
505 € coﬁtractidn cardiaca, algunos autores han sugerido otras-
teorias (44a), las cuales consideran que los filamentos de acti
na y de miosina pueden ser desplazados a causa de fuerzas elec-
trostaticas y no por uniones fisicas a los filamentos de miosi-

na.

Otro concepto que en el estudio de la contractilidad -

tiene valor importante es el relacionado a los diferentes gra--
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dos de longitud de la sarcomera en el ventricule izquierdo, de-
forma tal que esta tiende a ser mayor en la mitad de la pared -
del ventriculo izquierdo, alcanzando su mixima longitud de 2,2-
micras para una presidn de aproximadamente 10 mmm hg. mientras-
las longitudes las sarcomeras en el subedocardio y subepicardio

es menor (44a).

EL aumento de la presidn de llenado del ventriculo iz-
quierdo aumenta la longitud de la sarcomera en toda la pared --
ventricular, el aumento de longitud de las sarcomeras de la pa
red puede constituir una de las reservas funcionales mis impor-

tantes del mecanismo de Frank Starling (44b).

Es probable que el acortamiento de las sarcomeras no -
sea el mismo a través de la pared ventricular, debido a razones
geometricas puesto que las fibras epicirdicas tienen que acor-

tarse menos que las fibras endocirdicas Figura 4.



CAPITULO 1V
CONTRACCION DEL CORAZON INTACTO

Los cambios o alteraciones que como acabamos de descri
bir suceden en la fibra miocardica aislada, son una base para -
el estudio del corazén en su contraccién global, no obstante es
te debe sufrir una nueva serie de adaptaciones geométricas, que
en algunos aspectos varjara el enfoque en el estudio de la fun-

¢idn ventricular.

A. VARIACION EN LA FORMA Y TAMARO VENTRICULAR

El llenado ventricular afecta finalmente la longitud -
de las sarcomeras al comienzo de la sistole. La morfologia ven
tricular, el grosor y el espesor de las paredes son fundamenta--
les para la distribucidn de las fuerzas que actuan en el ventrji
culo durante la sistole y por lo tanto en el grado y velocidad-

de acortamiento muscular.

De igual forma el ciclo cardiaco y otras circunstan---
cias fisiol6gicas o patolégicas como las secundarias a trastor-
nos cardiacos crfnicos como las valvulopatias o entidades fibro
sas crbnicas como la cardiopatia izquinca producirin también --
cambios relacionados con el espesor, y distribucién de 1la fuer-

za de la contraccibn cardiaca.
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Durante la contraccidn isovolumetrica del ventriculo -
izquierdo, las cuerdas tendinosas se contraen, la valvula mi- -
tral esta cerrada, y el ventriculo que hasta ese momento tiene-
una forma elipsoide en su cavidad, se vuelve mis esférico, con-
un ligero acortamiento de su eje mayor y un leve crecimiento de
su eje menor, estos cambios que preceden a la expulsibn, son --
miis evidentes cuando se mide la superficie externa ventricular-

(4s8).

Las variaciones geometricas descritas son menos eviden
tes en la forma del ventriculo izquierdo, consisten fundamental
mente en estrechamiento de la regiéﬁ de la punta, reduccién muy
ligera del eje menor ecuatorial y expansidén de las regiones ba-

sales especialmente debajo de la valvula aortica (46).

Durante la fase de espulsifn, el eje menor o transver-
so de la pared interior ventricular izquierda se acorta un 20,-

a 25%, mientras que el eje mayor solo lo hace un 9% (47) (48).

De lo anterior se puede deducir que el acortamiento --
del diametro interno en el eje menor del ventriculo izquierdo -
es el responsable de un 80 a 85% del volumen sistolico (47) - -
(48). De igual manera se ha demostrado que el grosor de la pa-
red ventricular aumenta entre un 20 a 25% durante la sistole --

(49).
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B. PROPIEADES DEL CORAZON EN DIASTOLE

La distensibilidad es la relacidn entre el cambio de -
deformacién y el cambio de tensidn, en el ventriculo, la ten- -

sién es la fuerza ejercida por unidad de &rea.

La distansibilidad varia al cambiar las csracteristi--
cas del llenado del ventriculo izquierdo, de forma tal que un -
cambio en la distensibilidad puede identificarse por un cambio-
en la forma y posici6n de la curva que relaciona cl volumen o -
las dimensiones diastdlicas ventriculares con la presifn intra-

ventricular (50) (posible figura).

No obstante las intervenciones agudas que alteran la -
contractilidad no modifican en grado notorio la relacién entre-
presidn y volumen diast6lico del ventriculo izquierdo, situa- -
cidén esta no plenamente aceptada ya que también se han encontra
do pequefios cambios en esta relacibén, que han sido atribuidos a
variaciones de la viscocidad y al efecto de llenado del ventri-

culo derecho (51).

La distensibilidad Diastélica del ventriculo izquierdo-
esta determinada por la relacidn presi6n y volumen diastblico,-
el nivel de la presidn diast6lica en cualquier instante es lla-
mada P.D. operante {52). Por lo tanto cuando aumenta el llena-

do diastflico del ventriculo izquierdo disminuye la distensibi-
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lidad ventricular, esto e; el ventriculo se hace mis rigida. En
patologias como la insuficiencia aortica aguda, disminuyen la -
distensibilidad ventricular y por el contrario cuando disminuye
la precarga ventricular aumenta la distensibilidad como sucede-

después de la administracién de nitroglicerina (52).

La distensibilidad ventricular espresada como rigidez-
de las cavidades depende de la distensibilidad muscular, del --

grosor ¥ la geometria de la pared del ventriculo,.

La distensibilidad de cada unidad del misculo cardiaco
disminuye en los procesos patolfgicos infiltrativos o fibrosos-
permaneciendo normal el grosor de la cavidad; también disminui-
ra si cambian las espesores de la pared ventricular (tomada) -
aun cuando las propiedades mecanicas de cada unidad de mGsculo-

cardiaco permanezcan normales (52).

La disminuci6n de la tensibn adquiere importancia, ---
cuando aumenta bruscamente }a presidn y el volumen diastblico -
del ventriculo izquierdo. Se han observado disminucién de 1 -
mmgh de la presidn telediastbélica del ventriculo izquierdo cuan
do se aumenta rapidamente la presidn sistolica entre un 70 y --
80% en un ventriculo con contraccidn isovolumetrica con volumen

constante (53).
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La distensibilidad del ventriculo derecho es mayor que
la del izquierdo no tanto por la diferencia intrinseca del mio-
cardio, sino también a que su pared es mis delgada. El limite-
superior de la presidn teleditélica del ventriculo derccho nor-
mal es de 6 mmhg esto es la mitad que la del ventriculo izquier
do (12 mmhg) (54). La fraccidn de expulsidén de ambos ventricu-
los es igual, las sobrecargas de presidn aguda del VD producen-
éumento de la presidn telediastélica con aumento del volumen --
diast6lico, efecto este especialmente observado en las entida--

des cronicas que afectan al VD (53).

En los estudios con corazén aislado se ha demostrado -
que las alteraciones del llenado en uno de los ventriculos pue-
de modificar esencialmente la presidén y el volumen diastdlico -

del ventriculo contralateral (55).

De forma tal que los cambios importantes en el volumen
del ventriculo derecho, y sus cambios de presidn no se pueden -
tomar como indices confiables de variaciones en la misma direc-

cidén del volumen diastdlico del ventriculo izquierdo (56).

Cuando se estudian estos fen6menos con el pericardio -
intacto, se observa alteraci6én de la presién TDVI, de la forma-
del migmo al aumentar el llenado del ventriculo derecho, efecto
este atribuido al deplazamiento del tabique interventricular --

hacia el V izquierdo (57). De forma tal que las alteraciones -
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de la relacidn presién volumen del ventriculo derecho que se su
ceden después de cambios en la carga del ventriculo izquierdo,-
no reflejan un cambio fundamental en las propiedades del ventri
culo derecho, sino que pueden ser secundarias a cambios en VI -
dentro del pericardio que limita los cambios en volumen dentro-

del corazén (57).

Asi durante los episodios de angina de pecho se apre--
cia una disminucibén de la distencibilidad del ventriculo iz----.
quierdo, probablemente secundaria a disminucién de su relaja- -
cién, no obstante esta consideracibn no es suficientemente im--
portante para explicar las variacimesde la curva presidn volu--
men del ventriculo izquierdo que sugieren una distensibilidad -

aumentada.

No obstante los cambios de presién diastélica del VD -
(ImmHG) se acompafian de variaciones de 0.5 mmhg €n la presibn -

telediastolicol del VI (58),

El uso de medicamentos vasodilatadores como el nitro--
prusiato y la nitroglicerina por efecto de su vasodilatacidn --
del lecho capilar periferico, reucen la presifén y el volumen --
diast6lico del ventriculo izquierdo, disminuyen la presién de -
la artcria pulmonar y 1a presifn diastdlica del ventriculo dere
cho, con disminucién de la presién telediast6lica del ventricu-

lo izqnierdo pese a esto no se refleja un verdadero cambio en -
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la distensibilidad ventricular izquierda (58).

Se ha informado que el pericardio normal puede afectar-
las propiedades diast6licas del ventriculo izquierdo, por un la
do la sobreditensién del corazén producida por una transfusidn-
desplaza toda la curva de presibn volumen del ventriculo iz- -
quierdo hacia arriba debido a que aumenta la presidn intraperi-
cardica a causa de la distensidn de todas las cavidades cardia-
cas, después de realizarse la pericardiectomia se desplaza la-
curva hacia abajo es decir disminuye la presibn del ventriculo-

izquierdo para cualquier dimensidn del mismo (59).

En estado de reposo las fibras miocardicas del ventri-
culo izquierdo operan practicamente cerca de su longitud mixima
es apartir de ese nivel bésico, donde se aprecia que aumentos-
en la precarga por si mismos no son factores importantes que --
aumenten la funcibn ventricular de igual forma cuando la pre---
sifn telediastélica del ventriculo izquierdo disminuye por hipo
volemia, posicién erecta, toracotomia, taquicardia, se aprecia-
disminucién de los volumenes diastblicos, e; por esta razén que
se ha inferido que en estado de reposo las dimensiones teledias
télicas del ventriculo izquierdo son casi miximas y por lo tan-
to la funcién del ventriculo izquierdo no puede aumentar signi-
ficativamente al aumentar la precarga. Para que sc obscrven --
cambios en la funcifn ventricular es necesario que aumente la -

contratilidad, aumentando la funci6n ventricular porque se in--
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crementa la expulsifn sist6lica y la frecuencia cardiaca (60).

No obstante las variaciones de la [V, las variaciones-
que sufre la precarga se verifican de un latido a otro y sirven
para mantener constante el gasto cardiaco de lus dos ventricu--

los, durante manijobras tales como la respiracién noxmaln(bl).
C. FACTORES DETERMINANTES DE LA FUNCION DEL VENTRICULQ INTACTO

Cuando se estudia la funcibén ventricular.uno de los --
factores que mis confusiones ha creado ha sido al tratar de - -

equilibrar la contractilidad con funcidn ventricular.

La funcibn ventricular esta.determinada por la interag
cidén de tres factores en realidad independientes entre si, es--

tos son la precarga, la contractilidad y la poscarga (62) (63).

Es a esta independencia de los facturss determinantes de
la funcién, que se deben las dificultades que se tienen cuando-
s¢ quiere tenar una medida de la contractilidad, ya que es muy-
dificil aislar dicho parametro dec los otros que intervienen en-

la regulacidn de la funcién cardiaca (64).

1.- La precarga: Bs un termino que se deriva de estu-
dios in vitro y que en estos corresponde.a la tensifn que se --

aplica a la fibra en reposo; su equivalente en el corazbn intac
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to es la tensifn que se cjerce sobre las paredes de la cavidad-
al final de la diastole, la cual determinara finalmente 1la lon-

gitud de las sarcomeras.

Los clementos mis importantes en la modulaciofi de la -
precarga son la distensibilidad ventricular y el retorno venoso,
a lo que se afiade solo en circunstancias patolégicas la funcibn
valvular. En reposo o con ejercicio moderado, la distencibili--
dad ventricular refleja las caracteristicas de’ las paredes de -
las cavidades, mientras que en ejercicio extenuante o en condi-
ciones patoldgicas del tipo de la insuficiencia cardiaca, el pe
ricardio desarrolla un papel fundamental al impedir la sobredis

tensién de las Fibras cardiacas (65) (66).

Se ha notado como cambios lmportantcé en el volumen --
ventricular solo se¢ acompafian de pequecfios aumentos de la pre- -
sién (67). Cuando sc alcanzan limites superiores a los norma--
les de precidn diast6lica, la curva de funcidn ventricular se -
hace mds acentuada y se aproxima a una relacién exponencial con
resultado de quc a medida que la cavidad ventricular se va lle-
nando la distencibilidad ventricular disminuye; muchas enferme-
dades como las quec producen hipertrofia ventricular, los infar-
tos cicatrizados, entidades infiltrativas como la amiloidosis,-
presentan una curva de funciones ventricular desviada hacia la-
izquierda, lo quec condiciona que el ventriculo pucda acomodar -

volumenes semejantes, pero con un mayor desarrollo de presibn,-



44

lo que tendra como consecuencia un mayor desarrollo de presién-
lo que condiciona un mayor consumo de oxigeno y una disminucién

en la eficiencia del corazon (68) (69).

Otras patologias como la pericarditis constrictiva, el
taponamiento cardiaco el derrame pericardico afectarin secunda-

riamente la contractilidad (72).

No obstante la distencibilidad en condiciones fisiold-
gicas es un parametro estable,pero este parametro quc mds influ
ye en la precarga es el retorno venoso, constituyendose en uno-

de los factores mis importantes de la funcién ventricular (79).

Es asi como en condicioes fisiol6gicas no es posible -
mejorar la funcidén ventricular a menos que el retorno venoso se
encuentre aumentade, ya que por mis que aumente la contractili-
dad, o disminuya la poscarva, es imposible expulsar mis sangre-

de la que llega (73) (74) (71).

Debe seiialarse ademis que el retorno venoso esta a su-
vez influido por una scric de elementos que incluyen el volumen
circulante, la duracién de la diastole, la presifn intratoraci-
ca y la presidn de llenado. A pesar de que todos estos facto--
res juegan un papel importante en la regulacidn del retorno ve-
noso, los factores mis inestables y que en un momento dado pue-

den cambiarlo son el volumen circulante y la duracibn de la - -
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diastole.

- El primero puede como resultado de una redistribucidn-
producir cambios dramiticos, el aumento de la frecuencia cardia
ca a valores estremos también puede producir importantes cam- -

bios en el retorno venoso (75) (76).

La sistole auricular a pesar de que se ha informado, -
que no es necesario o esencial para ¢l funcionamiento del cora-
zén, si participa de manera importante en la funcién del cora--
z6n y contribuye a la determinacifn del consumo de oxigeno y --
por ende a su eficiencia, Su importancia reside en el aumento-
de presidn y volumen ventricular que se produce al final de la-
diastole. Este nivel de presidn diastélica es el qué determina
tanto el volumen ventricular como el comportamiento de la si- -

guiente sistole ventricular (76).

Este aumento brusco en el volumen y presibn que ocurre-
al final de la diastole permite al ventriculo  funcionar en un-
punto mis alto de la curva de Starling, con un volumen mayor --
sin tener que consumir més energfa, que seria nececsaria para --

obtener estos mismos valores durante la duracién de la diastole.

Estos efectos son por consiguicnte los mds importantes
y- notables en corazones con distensibilidad disminuida, pues la

ausencia de sistole auricular puede producir un importante dete
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rioro en la funcién cardiaca (77) (78).

Cuando las valvas disfuncionan puede producir efectos-
sobre la precarga bien sea por insuficiencia de las valvulas --

siomideas o estenosis de las auriculoventriculares.

2.- Postcarga:r El termino postcarga, también es deri-
vado de estudios en vitro, en estos equivale a la fuerza que se-
pone al msculo cardiaco cuando empieza a contracrse. En el co

razbn intacto la poscarga corresponde a la fuerza que se opone -

al corazbn a la salida de la sangre de la cavidad.

Una vez que la contraccifén se ha iniciado. En termi--
nos generales se acepta que los factores que determinan la pos-
carga son la resistencia periferica, 15 capacitancia de las - -
grandes arterias, el volumen y el espesor ventricular (Ley de -

la place).

4Pisiologicamente el papel mds importante en la determi
nacidén de la poscarga ¢s la resistencia periferica y el volumen -
ventricular. Dado que la presidn es el producto del- flujo y la
resistencia, y cambios relativamente pequelos en la resistencia
afectan ﬁrofundamcnte a la presidn, mientras que esta s6lo se -
afecta significativamente por el flujo, cn condiciones normales,
efectos neurchormonales especialmente simpaticos son determinan

tes en la regulacidn de la resistencia (78).
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As{ en condiciones patolégicas la anatomia del 4rbol -
arterial puede modificarse en forma importante, as{ enfermeda--
des como el PCA o las fistulas arteriovenosas tendr&n disminuir
la poscarga, mientras que la coartacifn aortica tendrd el efec-
to opuesto. Algunos trastornos modifican el volumen ventricu--
lar tal como sucede con la CIV alterandose en forma significatj
va la poscarga. Tgual efecto se aprecia en la poscarga con la-
afectacidn de la capacitancia de las grandes arterias o en este
nosis acentuadas de las valvulas sigmoideas, como también en la

insuficiencia de las valvulas auriculoventriculares (79).

La presidn aortica al final de la diastole es el resul
tado de 1a impedancia producida por las resistencias periferi--
cas y la elasticidad propias del vaso, multiplicada por el con-
tenido sangufneo dentro de la propia aorta. Si la presibn aor-
tica se incrementa, la expulsi6n sist6lica serd mids dificil y -
requerirara mayor energia de contraccifn ventricular para lo- -
grarlo. Por el contrario si la presibén que encuentra el cora--
z6n durante su contraccifn es menor, lograra su vaciamiento con

mayor facilidad.

Al abrirse la valvula aortica la presién intraventri--
cular genera una fuerza que tiende a separar las celulas endo--
cardicas entre si. Esta fuerza constituye un estado de TENSION
(tensidn endocardica) 1a cual serd directamente proporcional a

la presidn aplicada sobre la pared, de forma tal que a mayor --
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presifn mayor tensibn, y visceversa., Figura 6 esquema (80).

Sin embargo las paredes ventriculares, no estan consti
tuidas por una sola membrana de células cndocardiéas, sino tie-
nen un espesor considerable de tal forma que la presifn intraca
vitaria genera una fuerza o tensién que se distribuye en el es-
pesor de la pared; asi es mixima en el endocardio y va disminu-

yendo a medida que se aleja de el figura 7 esquema.

De esta forma podemos concluir que la fuerza creada en
el espesor de la pared por la presidn intraventricular se dcno-

mina atensién intramiocardica o Stress (2'} (81).

La presi6n intraveavitaria y la tensidén generada entre
sus paredes guradan un equilibrio debido a la capacidad que tie
ne el ventriculo para variar su geometria y la cual esta regida

por la ley de Laplace (31) (82).

En esta relacidn la presidon intramiocardica o stress -
es directamente proporcional a la presidn de la cavidad P y al-
radio de la misma (r) ¢ inversamente proporcional al espesor de

la pared (h).
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Esta relacidén determina que si la presién (ejechiperten
sién arterial) o el radio (dilatacién ventricular) se incremen-
tan, también aumentara la tensibn intramiocardica, mientras que
si el espesor parictal es el que se incrementa (hipertrofia mio

cardica) el stress disminuira proporcionalmente.

S5i se analiza en este contexts a la resistencia contra
1a cual se vacia el corazon se puede concluir que la poscarga -
esta finalmente constituida por el grado de tensibn miocardica-’
o stress que el corazdn desarrolla durante su contraccién sisto
lica, el efecto de disminuirla favorecera la contraccibn ventri
cular, mieatras que su incremento disminuira consecutivamente -

su capacidad contractil (31) (83)

3.- Contractilidad: En condiciones fisioldgicas, la-
contractilidad se verd afectada en forma importante por la fre-
cuencia, factores neurohumorales y caracterfsticas intrinsecas-
de 1a masa muscular. Los €ltimos dos factores serfn en lo GIti
ma instancia los que determinan el estado inotropico del miscu-

lo cardiaco (84) (85).

Es de esperarse que 1a contractilidad depende directa-
mente de la masa muscular, de forma tal que si esta se encuen--
tra disminuida el estado inotropico estari afectado; dadas las
caras teristicas mismas del mlsculo cardiaco las cuales inclu--

yen a las proteinas contractiles, asi como los niveles de ener-
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gfa y la cantidad de calcio necesaria para la contraccién. Los
factores neurchumorales y la frecuencia cardiaca generalmente -
cambian en un mismo sentido, dentro de un limite fisioldgico de
terminado, dado que sus aumentos producen un aumento cn la con-

tractilidad, mientras que la bradicardia la reducc (86) (87).

El efecto inotropico de la frecuencia parece estar me-
diado por los cambios en el calcio accesible al proceso contrac
til (88), y es independicnte de los efectos de la frecuencia so
bre la precarga ya mencionados y de los rclaciones entre el gas

to cardiaco y la frecuencia.

Los factores neurchumorales mis importantes en rela- -
cién a la contractilidad son el resultado de la estimulacibn --
simpatica que produce liberacién de noradrenalina de las termi-
naciones nerviosas y secreci6n de adrenalina de la medula supra
rrenal, El mecanismo intropico positivo de las catecolaminas, -
al parecer tiene dos componentes, uno relacionado con la entra-
da de calcio en el potencial de accibn y otro que depende de la
liberacidn de cnergfa iniciada por la estimulacidn de la adeni-

ciclasa y la formacifn del AMP ciclico (89) (90).

En situaciones nosolégicas los cambios de contractili-
dad, mis frecuentes e importantes aparte de la pérdida del teji
do muscular son las deprcsiones secundarias a hipoxia y acido--

sis.
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La alteracidén mis frecuente en la contractilidad en su
depresidn, siendo su resultado final la insuficiencia cardiaca,
a pesar de que el mecanismo preciso para dilucidar este efecto-
no esta totalmente explicado, la evidencia actual sugiere que -
esta relacionada con las caracteristicas intrinsecas del cora--
zon y de manera especifica con el transporte de calcio en el re

ticulo sarcoplasmico (91).

La contractilidad se traduce en velocidad y grado de -
acortamiento. Normalmente la contraccidn se realiza en forma -
secuencial y sinergica siguiendo al despolarizacién electrica -
electrica progresiva, lo cual culmina con la elevacidn suficien
te de la presidn intraventricular (contraccidn isovolumetrica)-
para abrir la valvula sigmoidea, e impulsar la sangre a los - -
grandes vasos (fase espulsiva) y por lo tanto disminuir el tama
fio de la cavidad ventricular tanto mids tanto cuanto sea mayor -

1la energia de contraccidn.

La velocidad de contraccién miocardica se puede cono--
cer midiendo la primera derivada de la curva de presidn intra--
ventricular (dp} en relacidn con el tiempo, asf el dp/dt cuanti-
fica los milimetros de mercurio que asciende la curva depresién
ventricular en la unidad de tiempo, La estimulacién inotropica
(catecolominas, digital) incrementan su valor en tanto que la -
depresiones contractil {betabloqueadores) o por lesidn como en-

la necrosis o isquema disminuyen dicho parametro. Este valor -
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es obtenido antes de la apartura aortica es decir durante la -
fase de contraccidén isovolumetrica es independiente de la pos--
carga pero influenciada por la precarga, de tal forma que a ma-
yor estiramiento diastélico mayor dp/dt, raz6n por la cual se -
ha intentado calcular el dp/dt 40, es decir al nivel de 40 mmhg
de tal forma que el parametro sea independiente de volumen y --

presidn diast6lica (92) (94).

Como veremos posteriormente en clinica se ha intentado
medir la intensidad o el grado de contracci6n miocardica, me---
diante la velocidad de acortamiento circunferencial, esto es la
cantidad o el nimero de circunfercncias que el corazén disminu-
ye su tamafio en la unidad de tiempo, dado qeu este valor debe -
ser obtenido en la fase expulsiva ademis de ser alterado por la
precarga e¢s importante afectado por la poscarga. EStos parame-
tros aun cuande son de reconocida utilidad en c¢linicas, pués en
modo alguno cuantifican con exactitud el estado contractil del-

coraz6n intacto.
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CAPITULO V
FUNCION HEMODINAMICA DEL CORAZON

En el corazén intacto 1la funcién contractual se-
traduce en la capacidad hemodinfmica para desplazar el conte
nido ventricular a las grandes arterias, esto es, el gasto --
cardiaco, que bien puede determinarse como gasto sistolico o-
trabajo cardiaco. Asi fisiologicamente el gasto es normal de
pendiendo de una contracci6én normal, como de una precarga tam

bien normal esto es volumen y presién distolica ventricular,.

Las acciones terapéuticas como con la marinoma, catecola-~"
minas, digital, incrementan la contractilidad, el aumento neto
es un aumento de la eficiencia del corazén, observandosc en --
las curvas defuncién ventricular una desviacién hacia arriba y
a la izquierda (fig 9) (punto B) es decir se apreciaran un ---
aumento del gasto sistolico para un mismo volumen diastolico--

(93).

Por el contrario la depresién contractil bicn sea por
destruccién de fibras, como sucede en el infarto de miocardie,
en las miocardiopatias o con la depresién fisiolégica, como --
sucede con la hipoxia o la acidosis desvia la curva hacia aba-
jo y a 1la derecha, es decir para un mismo volumen diastoliceo,-

el gasto cardiaco sera nenor (punto C figura 9)., Si sc compa-
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ra con las condiciones normales (fig 9a), el resultado sera -

una disminucién de la funcién hemodinamica del corazén.

La contractilidad miocardica es una propiedad indepen
diente de los efectos dec la precarga, sin embargo es nccesaria
mente influida por el grado de estiramiento diastélico inicial
(o precarga). Es deccir el aumento del volumen diastélico es -
capaz de incrementar el gasto cardiaco (ley de Starling) y - -

visceversa (94).

Asi mismo la poscarga tiene una relacién inversa con-
el estado contractil observandose una desviacién de la curva -
de funcién ventricular hacia la derecha, a disminucién de la -
poécarga favorece el estado contractil, lo cual se traduce en-
mayor eficiencia hemodinamica, produciendo una desviacibén de -
la curva de funcién ventricular arriba y a la izquierda. Co--
nociendo las diferentes curvas de funcién ventricular es posi-
ble inferir las diferentes alteraciones que se pueden suceder-
tanto en el sujeto sano, en ¢l ejercicio o con diversos even--

tos patoldgicos como la ICC o el Shock cardiogenico (96).
a) Curvas Depresidén Volumen
En la figura 10 se aprecia como el volumen diastélico

inicial se corresponde con una presién intraventricular nor- -

mal (A), a medida que se inicia el llenado diastblico y sc in-
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crementa el volumen diastélico, la presién tendera a aumentar-
de manera paulatina (a-b). La pendiente de esta curva estara-
determinada por la distensibilidad miocardica, es decir con --
mayor rigidez se genera mas presién para la misma cantidad de-
volumen, normalmente la presibén telediastflica no es mayor de-
12 mmHg, una vez que se ha terminado el 1llenado diastolico (B)
se inicia la contraccién ventricular, durante la fase de con--
traccién isovolumetrica (B-C)., se incrementa rapidamente la -
presién intraventricular sin que exista un cambio en el volu--
men intracavitario. En el momento de abrirse la vilvula aorti
ca C comienza la fase de expulsién ventricular en la que se --

reduce significativamente el volumen ventricihar (C-D).

Con el cierre aortice se inicia la relajacién isovo--
lumetrica, en la que se produce un descenso muy rapido de la--
presién intraventricular sin mayores cambios en su volumen'- -
(D-A) hasta regresar de nuevo a los valores base. Figura 10.-

(95).

Ahora bien si comparamos una curva de presién volumen
normal (A) con otra de un paciente con ICC (B) se nota como, -
tanto el volumen como la presién al final de la diastole se¢ --
encuentran muy aumentados, al igual que el volumen intraventri
cular al final de la sistole, el cual es mucho mayor (120 ml -

en B en comparacién de 40 para A).
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Ademas el volumen expulsado es mucho menor 90 ml en -

el corazén insuficiente (B) en comparacién con el sano 110 ml,

Por el contrario cuando se estimula el inotropismo --
(C) para el mismo grado de precarga, el corazén es capaz de ex
pulsar mayor cantidad de volumen {120 ml) y su volumen sistéli

co final es aun menor 110 ml,

Asi podemos apreciar como la relacifn entre el volu--
men sistélico final y la presién intracavitaria son capaces de
medir la contractilidad en el corazén intacte, en otras pala--
bras un corazén sera mas eficiente mientras menor sea su velu-
men sistélico final para una determinada presién sistélica - -

Figura 10,

Si para el mismo valor depresién intraventricular el-
volumen telesistélico es mayor, el corazén sera menos eficien-
te, por el contrario si el volumen telesist6lico es menor para
el mismo grado de presi@n al final de la sistole, se traducira

en mayor eficiencia contractil,

Tambien se ha demostrado como un progresivo incremen-
to en la presidn aortica y telesistolica del ventriculo iz~ --
quierdo, cuando este se encuentra en la mdxima adaptacién de -
la ley de starling., resulta en un progresiva disminucién del-

volunen latido y de la fraccién de eyscci’on, de tal forma ---
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que con ‘presidn sistolicas ventriculares muy clevadas el ven
trfculo es incapaz de abrir la vélvula aortica figura 12 ( )

(254),

De igual forma cuando la precarga no es artificialmen
te fijada y el incremento de la presién sistblica es modesto,-
el ventrfculo izquierdo puede comenzar para el incremento en -
la prcsidn y volumen latido, incrementando el volumen ventricu

lar de fin de diastole (254) figura 12 b.

b. Reserva Diast6lica.

Se refiere a la capacidad del mlsculo cérdiaco utili-
zando la ley de starling, de incrementar el gasto cardiaco. Es
te mecanismo es utilizado por el corazén, cuando hay depresién
de la contractilidad ¢ insuficiencia cardiaca, No obstante el
limite que tienc el corazén para utilizar su reserva diastoli-
ca esta determinado por la congestidén y el grado de ocupacién-
alveolar que tiene el pulmén como consecuencia del volumen y -

presién diastolica intraventricular (97) (98).
3. Reserva Sist6lica
Se refiere a la capacidad cardiaca para aumentar su -

contractilidad, la cual mostrara desvincién de la curva de - -

funcidn ventricular hacia arriba. Este tipo de respuesta pue-
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L

de ser secundario a la acciona adrenergica intr{nseca del orga
nismo, o bien a 1a utilizacién del inotropicos positivos como-
la digital, Esta capacidad en realidad esta determinada por -
la integridad anatémico funcional de las miofibrillas, La - -
reserva sistélica es menor entre mayor cantidad de destruccién

miocardica se encuentre presente (98),

En los paciente en shock cardiogenico, a pesar de uti
lizar al mdximo la rcserva diastélica, al grado de llevar a --
edema pulmonar, es imposible mantener un gasto cardiaco adecua
do, la medicacién inotropica tampoco cambiara significativamen
te la curva de funcién ventricular hacia arriba y a la izquier
da, de tal forma que la escasa rescrva sist6lica estara deter-
minada por la profunda depresién contractil, condicionada por-

la extensa destrucciédn miofibrilar (98) (99).



CAPITULO VI
ADAPTACION VENTRICULAR A LOS CAMBIOS
DE PRESION Y VOLUMEN

A. HIPERTROFIA FISIOLOGICA

Durante la vida fetal y en el primer trimestre de la -
vida estrauterina del ser humano, el crecimiento cardiaco se -»
realiza por hiperplasia celular miocardica, con el desarrollo -
ulterior el miocardio incrementa su tamafio mediante la adici6n -
de nuevas proteinas contractiles a un nimero virtualmente cons-
tante de miofibrillas, es decir se produce un aumento de volu--
men de las células cardiacas, este proceso que en realidad es -
una forma de hipertrofia y no es secundario a ninguna entidad -
patolégica, sino hace parte de un proceso normal del desarrollo

es considerado un proceso fisiologico (100).

La hipertrofia constituye un mecanismo de adaptacidn -
que ocurre como respuesta a un incremento crbnico del trabajo -
cardiaco ya scapor aumento del volumen sanguineo o por un aumen
to de la presifn a la que el corazén debe enfrentarse durante -

la sistole ventricular (100) (101).

Pese a la variacién del tamafio de las cavidades y del-

espesor de las paredes, la relacidn entre el radio y la cavidad
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en condicones fisiologicas parece constante (h/r) figura 14, -

(96) (101). :

Este comportamiento fusiologico es secundario a la ---
aplicacién clinica de la ley de la place, en esta la tensidén in
tramiocardica o stress es directamente proporcional a la pre- -
sidén intracavitaria (P) y al radio (r) de 1la misma, e inversa--

mente proporcional al espesor de la pared (h). (100) (10).

h,

Por lo tanto, el aumento del diametro de la cavidad, -
es seguido siempre de un proporcional aumento en el espesor de-

la pared.

Esto determina. que en condiciones fisiologicas el es-
pesor de la parcd es apropiado para el radio sistolico de la ca
vidad, siempre que la tensién intramiocardica (stress) se man--
tenga en valores normales, Cualquier nuevé incremento en la --
presiéh dentro d¢ la cavidad ventricular o en el radio de la --
misma serdn causa de aumento de la tensién endocardiaca y por -
lo tanto del stress parietal, dicha alteracibn serd compenzada-
por un aumento proporcional en el espesor de la pared ventricu-

lar, lo cual de acuerdo a la ley de la laplace normalizara la -

funcion intramiocardica, esto e¢s lo que se ha llamadol
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B. HIPERTRORIA APROPIADA

La cual asegura un funcionamiento cardiaco adecuado pe
se a los requerimientos de oxigeno y trabajo (99) (100) (101) -

(102).

Es asi como en &pocas relativamente recientes, el - - -
agrandamiento del corazdn observado radiologicamente, los sig--
nos electrocardiogrificos de hipertrofia ventricular, ambos con
firmados por ecocardiografia en los corazones de los atletas, -
hacia suponer que padecian algiin tipo de cardiopatia, esto fun-
damentado en el ccho de que se consideraba que la hipertrofia -

migcardiéa siempre manifestaba enfermedad del corazén.

El atleta entrenador realizaun trabajo fisico, mucho ma
yor que el sujeto sedentario, lo cual va acompajtado de un aumen
to de volumen diastdlico y del gastosistolico; en otras pala- -
bras, el atleta mantiene un gasto cardiaco normal, con una fre-
cuencia muchisimo menor, y con un considerable ahorro de consu-
mo de oxigeno y aumcnito importante en la reserva cardiaca, El-
aumento del volumendiasteldgicose ve ogligadamente acompafiado-
de un aumento en la radie de la cavidad ventricular, que a su -
vez se acompafia de un incremento proporcional del espesor parie

tal es decir se continua manteniendo constante la relacién h/r,

{hipertrofia fisiol6gica).
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En las sobrecargas volumetricas crénicas tal como suce
de en la insuficiencia aortica o en la insuficiencia valvular -
mitral, se aprecia una dilatacién de la caviddd ventricular, --
con aumento del radio de 1a misma. El1 aumento del trabajo car-
diaco se acompafia por lo tanto de hipertrofia miocardica en - -
aras de mantener un normal funcionamiento pese a la sobrecarga-

de trabajo (103 (104) Figura 15,

No obstante, pese al aumento anormal de la presifén in-
tracavitaria de acuerdo a la ya referida ley de Laplace, se pro
ducira un aumento proporcional de la tensi6n intracardiaca, asi
en caso de HAS o HAP o estenosis aortica o pulmonar, el ventri-
culo sobrecargado, no solo tendrd aumento en su presibn intraca
vitaria y de su tensién intramiocardica, sino que también ten--
drd que desarrollar un mayor trabajo para lograr vaciar su volu

men diast6lico, cn contra de una mayor resistencia.

Es asi como la hipertrofia miocardica constituye un me
canismo compensador que ayuda al corazfn a mantener un trabajo-
cficiente, a normalizar la tensibn intramiocardica y con ello -
el consumo de oxigeno. En este caso a la hipertrofia se le lla
ma compensadora y apropiada, la relacién h/r se encuentra aumen

tada solo dentro de cicrtos limites (101) (102).

El incremento exesivo de la relacidn h/r convierte en-

inapropiada a la hipertrofia, la cual se convierte en una res--



69

puesta patolGgica, tal como sucece en las sobrecargas de pre- -
si6n, con hipertrofia miocardica exesiva (incremento despropor-
cionado de la relacidn h/r, lo que traera como consecucncia una
cavidad anormalmente pequefia con una baja tensidn intramiocardi

ca (102) (103).

No obstante el desproporcionado aumento de la masa car
diaca, sin un aumento proporcional de la circulacién coronaria,
favorece la aparicidn de isquemia miocardica, esto explica la -
aparicién de angor en la mayoria de los pacientes con estenosis

aortica y arterias coronarias normales.
C. MIPERTROFIA INAPROPIADA

Por otro lado la hipertrofia también puede ser INAPRO-
PIADA cuando aparece sin ninguna sobrecarga hemodinamica eviden
te y que surge como una miocardiopatia hipertrofica. En este -
padecimiento el incremento desproporcionado de la relacién h/r-
va seguido de una pequcfia cavidad ventricular y una tensibn in-
tramiocardica anormalmente baja a esto sc le llama hipertrofia-

inapropiada (100),

De igual forma a cuando se presenta de presidn o de vo
lumen, la hipertrofia no es suficientemente apropiada para man-
tener el funcionamicnto normal del corazén, obteniendose una --

disminucién desproporcionada de la relacifn h/r; la cavidad se-
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dilata, su trabajo es menos eficiente con un mayor consumo de -

oxigeno.

D. LA HIPERTROFIA INADECUADA

Se presenta en estados muy abanzados de cardiopatia --
hipertensiva y de estenosis aortica, por esta razén la disminu-
cién anormal de la relacibn h/r (dilatacién ventricular) en es-

tos pacientes constituye un signo de mal pronéstico.

Es ademis conocido como la insuficiencia ventricular -
tenga como consecuncia la scudonormalizacién de la presibn sis-
tolica intracavitaria la dilatacidn ventricular también se cons
tituye en inadecuada con las sobrecargas volumetricas, (insufi-
ciencia aortica, pulmonar (100) (102) (10S5) mitral, tricuspidea,

Cia, CIV etc) de curso crénico.

Si el radio de la cavidad excede desproporcionalmente-
al espesor de la pasred ventricular (disminucidn de la relacidn
h/r) trae como consecuencia la dilatacidén ventricular excesiva,
con aumento de la tensifn intracardiaca aumento del consumo de-

oxigeno e insuficiencia ventricular.

La gran dilatacién ventricular que se¢ observa cn la --
miocardiopatia congestiva y ¢n algunos casos de cardiopatia is-

quemica se acompailan de hipertofia inadecuada con las conse- --
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cuencias ya sefialadas,

De todas formas es innegable el valor que tiene la --
presién reinante en la cavidad, su radio y el espesor de las --
parcdes ventriculares para mantener un 6ptimo funcionamiento --

cardiaco con un adecuado costo metabolico (103) (104} (105).

E. FRECUENCIA CARDIACA

Los cambios en la frecuencia de contraccién no suelen-
modificar la curva de funcifn ventricular, es decir la relacién
éntre la presi6n telediastélica ventricular y el trabajo sisto-

lico encondiciones experimentales.

No obstante si se ha observado aumento de la potencia -

de cada latido para cualquier nivel depresidn de llenado (106).

El efecto inotropico positivo secundario al aumento de
la frecuencia de la contraccién es mis notorio en casos de ICC.
En esta circunstancia cuando el retorno venoso se estabiliza --
por via refleju y metabolica de forma tal que al aumentar la --
frecuencia entre 60 y 160 latidos, se observan pocos cambios en
el gasto cardiaco no obstante los cambios en la contractilidad-

cardiaca (107).
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El aumento de la frecuencia cardiaca es consecuente --
con el aumento del retorno venoso, mantienc el volumen diast6li
co dentro de la cavidad y con la taquicardia se aprecia aumento

del gasto cardiaco.

De los principales ecfectos de la taquicardia son obser
vados durante el ejercicio, el aumento de la frecuencia disminu
ye en forma por demds correspondiente con la duracidn de la dias
tole; las frecuencias muy aumcntadas pueden disminuir el retor-
no venoso, lo quec en Gltima instancia, limita el aumento de la-

gasto secundario a la taquicardia.



CAPITULO VII
REGULACION NERVIOSA DE LA CONTRACCION CARDIACA

La funcifn del sistema nervioso Autnomo es fundumental para re

gular de manera instantanea la frecuencia y contractilidad car-
diaca, asi como la capacitancia y resistencia del drbol vascu--
lar; controlando de esta el gasto cardiaco, el riego tisular y-

la presi6n arterial.

Esta regulacidn produce cambios en la funcién cardio--
circulatoria antes de que se activen mecanismos que actuan de -
una forma mis lenta como son los mecanismos metabélicos y del -

sistema.renina angiotensina.

La via final comin de los impulsos nerviosos que llegan,
al aparato cardiovascular son las fibras preganglionares simpa-
ticas y parasimpaticas estas reciben impulsos exitadores como -
inhibidores de todos los niveles del SNC pero, especificamente-

de los centros cardionectores del bulbo y de la médula espiral.

Ademis existen otros centros reguladores superiores --
que modifican de manera constante la presion arterial y la fre-
cuencia cardiaca, estos centros se localizan en el Giro cingula
do del hipotalumo, la sustancia reticular del puente y el mesen

cefalo (108) (109).
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La accifn ténica exitadora del bulbo es inhibida por -
_impusos provenientes de receptores mecanicos cardiovasculares, -
pero los receptores bulvares reciben ademiis impulsos de los re-
ceptores quimicos musculares, de la piel, de las visceras y or-

ganos de los sentidos.

Los centros de las fibras nerviosas o preganglionares-
estan localizados cn las astas luterales e intermedias de la mé
dula espinal, sus exones salen a través de las raices anterio--
res de los nervicos espinalestorcicos y de los dos primeros lum
bares, habicndo sinapsis con las fibras posgranglionares en la-
cadena de los ganlios paravertebrales o los simpatico periferi-

cos o de los nervios espinales (109).

También pueden llegar directamente a través de las ca-
denas simpaticas, de los nervios esplenicos, para llegar a la-
médula suprarrenal y hacer sinapsis con céulas secretoras analo

gas a las neuronas posganglionares.

Ademfis 1a médula suprarrenal libera catecolaminas, so-
bre todo epinefina cuando hay aumento de la actividad efercnte-
a otros organos, dando como resultado final dos tipos dc estimu
laci6n simpdtica nerviosa y humoral integrandose las dos entre-
si, siendo 1la primera de una manera ripida y breve y la humoral

lenta pero mis sostenida.
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El coraz6n recibe inervaci6n nerviosa mixta, simpdtica
y parasimpatica., La simpdtica se origina en el ganglioc estre--

llado se distribuye en el modo sinusal y la auricula derecha.

La parasimpatica a través del nervio cardiaco ventricu
lar izquierdo a que se distribuye en la cara posterolateral de-

auricula y ventriculo izquierdo (109).

Las fibras mdsculares y nerviosas se consideran andlo-

gas a una unidad neuromuscular (109).

La norepinefrina que se encuentra en el corazén se sin
tetiza y luego se almacena en las fibras nerviosas simpdticas -

pero no en el interior de las fibras miocdrdicas.

Las terminaciones nerviosas simpaticas conticnen vesi-
culas con nlcleo denso que varian de tamafio entre 400 y 700 AO-
al despolarizarse las fibras nerviosas estas vesiculas liberan-

NE (110).

La despolarizacidn de las terminales nerviosas motoras
abre los canales calcio en la membrana del axon y la entrada -
de calcio hace que se libere acetil colina de las vesiculas pre
sinapticas. La liberaci6n del mediador quimico se produce por-
un vaciamiento directo de las vesicula en la fisura de la - --

unibn extracelular (110).
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El mecanismo de liberacién de NE en las terminaciones-
nerviosas simpaticas probablemente es similar a la liberacidn -

de acetilcolina en las vesiculas presinapticas.

Los efectos de la norepinefrina esta determinada por -

tres mecanismos:

1.- Reacumulacidn de la NE en la neurona adrenergica,
proceso este dependiente de energfa. Una vez en los granulos -
neurosecretores, se cncuentra disponible para volverse a libe--

rar.

Z.- La neropinefrina que pasa a la circulacidn sc me-
taboliza por medio de la COMT (catecol-O-metil transferasa). -
a normetanefrina la cual sc con vertira en dcido vanil mandeli-

co por accdn de La MAO.

3.- En el interior de la neurona, la NE se convierte-
en dcido 3,4 dihidromandelico por accidén de la MAD, para poste-

riormente por accién de la COMT en vanilmandelico (108) (110).

Los efectos de la norepinefrina se han clasificado en-
alfa o beta, que produciran importantes cambios en las resisten
cias perifericas especialmente y de gran importancia en las ac-

ciones terapeuticas de muchos de los farmacos cardiovasculares.



CAPETULO VIIY
VALORACION DE LA FUNCION CARDIACA

La medicién de la funcidn cardiaca es extremadamente im
portante en los pacientes con cardiopatfa evidente o sospechada,
en clfnica es cvidente que la medicidn del gasto cardiaco se -
haya vuelto el método cldsico para valorar la funcién cardiaca-
y los resultados de los diferentes tratamientos terapduticos en
los pacientes con alguna cardiopatia, sin duda la medicidén del-
gasto cardiaco es un método Gitil para valorar la capacidad del-
corazén como bomba, no obstante como ya se ha mencionado, la --
funcibn depende de otros factores aparte de la contractilidad;-
por lo tanto la medicidén del gasto es omitida en la evaluacién-

de la funcién cardiaca (111},

Se ha considerado como para cualquier nivel contractil,
el grado dc acortameinto de las fibras miocardicas, la magnitud
del volumen siatdlico cambia directamente con la pre y la pos--
carga; los aumentos de poscarga utilizan mayor energia contrac-
til del mfisculo, creando tensifn y produciendo acortamiento de-

las fibras miocardicas.

De tal forma es posible obtener cambios en la poscarga,

sin que necesariamente se tengan cambios en la contractilidad,-
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por ejemplo, los pacientes con estenosis aortica severa, antes-

o después de cirugia,

De igual forma los pacientes con gasto cardiaco elevado
secundario a anemia (por viscosidad de la sangre aumentada), --
por fiebre, etc, EIl aumento en un gasto cbservado cn cstos ca-
sos podria explicarsc total o parcialmente por una disminucidn-
en la impedancia aortica que finalmente traducira una disminu--

cién en la poscarga (111),

Cuando hay disminucidn del gasto secundario a hipovole-
mia, o desplazamiento de 1a sangre intratoracica como sucecde en
la ventilacién asistida las alteraciones son atribuidas a la -~

precarga con poca o ninguna alteracidn de la contractilidad.

De tal forma podemos ver como cuande la contractilidad-
es normal los cambios en ¢l gasto cardiaco dependen mds de los-
factores perifericos y de sus cefectos sobre la pre y la poscar-
ga ventricular, La funcidn ventricular izquierda cs entonces ¢
la capadicad de elevar hasta un nivel adecuado de energia (pro-
ceso que se hace en forma de presién) la sangre que retorna del
lecho pulmonar, de tal manera que la sangre atravieza la resis-
tencia sistemica, manteniendo un flujo adecuado de acucrdo a --
los requerimientos en cada momento, y manteniendo la presidn ar

terial necesaria en cada instante.
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Los cambios hemodindmicos ponen en marcha los mecanis--
mos homeostdticos que como vimos son mediados por respuestas au
tomiticas, humorales, metabélicas, de igual forma los cambios -
en las resistencias producen cambios en la funcidn ventricular-

global.

Er las enfermedades cardiacas puede afectarse tanto el-
misculo cardiaco como las resistencias, esto obviamente condi--
ciona situaciones de implicacidn terap6utica y pronostica que -

en cada caso diferentes.,

Las anteraciones de las resistencias pueden usualmente-
solucionarse quirurgicamente, mientras que el fallo primario de
la fibra miocardica tiene pocas probabilidades de reversibili--

dad (112) (113),



CAPITULO 1IX
VALORACION DE LA FUNCION CARDIACA POR FONOMECANOCARDIOGRAFIA

La aparicién de los ruidos cardiacos, de los movimien
tos precordiales, de los pulsos arteriales y venosos son conse
cuencia de la dindmica cardiocirculatoria, razén por la cual -
se encuentran en estrecha relacién con la fisiologfa del mlscu

lo cardiaco en el corazén intacte.

La objetivizaci6n de todos estos fenémenos por medio-
de un método incruento, que brinde una informacibén Gtil, fide-
digna y reproducible del estado funcional cardiaco en manos de
personal adiestrado, puede brindar informacién invaluable en -

los enfermos con cardiopatia (114).

El FMCG puede utilizarse en ¢l estudio de la funcibn-
ventricular, estudiaremos cuales son sus alcances precisos y -

sus limitaciones.
a. Ciclo Cardiaco.
Para un adecuado entendimiento de los diversos fcnémg

nos obtenidos a través del FMCG debemos scfialar los diversos -

eventos que constituyen el ciclo cardiaco,
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El ciclo cardiaco pucde ser definido como la sucesién
de eventos cardiacos que a aparecen como respuesta a los fend-
menos, nerviosos, mecanicos e hidraulicos del corazén que apa-
recen como respuesta uniforme y estrecha interrelacién para --

mantener la dindmica cardiocirculatoria (1) (115).

Para el estudio de estos fenémenos por medio del - -
FMCG, los tiempos se dividen en periodos y estos a su vez en--
frases que a su vez se dividen en intervalos. Su diferencia -
no es artificiosa, es el resultado de los eventos fisiolégicos

ya descritos.
b. Sistole.

La sistole electromecanica o intervalo Q-Ila, repre--
senta la duracién total del ciclo este intervalo esta dividido
en dos partes: perfodo preespulsivo (PPE) y periodo expulsivo-
(PE) (116)}.

1. El perfodo preespulsivo (117)

Es el tiempo de ascenso ventricular hasta que se abre

la vAlvula aortica esta formado por dos fases:
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1. FASE' PREISOVOLUMETRICA (117)

2, FASE ISOVOLUMETRICA (116) (117)

Se inicia con laawa'Q del ECG y dura hasta las vibra-

ciones amplias iniciales del primer ruido (I M)

La fase de contraccién isovolumetrica, se inicia con-
el cierre de la vdlvula mitral y germina con la apertura de la
vélvula aortica. (punto E del pulso carotideo), es el lapso--
en el cual el ventriculo se contrae como cavidad cerrada (116)

(117).

Esta fase equivale al tiempo de contraccién, desde --
que se cierra la védlvula mitral hasta que se abre la vdlvula -

aortica. Figura 16.

2, PERIODO EXPULSIVO (118)

Es eltiempo que dura la expulsién de la sangre por el
ventriculo izquierdo en este perfodo se inicia la expulsibn --

ventricular de la sangre hacia la aorta,

Su duracién varia en forma inversa a la frecuencia --
cardiaca, razén por la cual es necesario corregir su valor - -

absoluto, de acuerdo a la frecuencia, esto se¢ logra utilizando



84

la tabla de Meiners { ), figura 17 en esta tabla se correla -
ciona el perfodo expulsivo (pe) en el eje de las ordenadas con
la frecuencia cardiaca, e¢n ¢l eje de las absisas. Se traza --
una 1{nea perpendicular para localizar el valor del p expulsi-
vo medido en el trazo y otra 1{nea perpendicular en la frecuen
cia cardiaca el cruce de ambas l{neas resulta cl perfodo expul
sivo relativo. Se traza otra linea imaginaria, siguiendo 1la -
curva hasta el lade derecho de la tabla qﬁe tiene los valores-
t del perfodo expulsive. La 1{nea oscura, ofrece los valores-
normales (90-110%) de ucuerdo a la frecuencia cardiaca (116) -

(118).

Se inicia con la onda q del electrocardiograma hasta-
L primera vibracién amplio del primer liquido (fip. 18) son de espe
cial importancia los prccordiogramas tanto derecho como iz- --
quierdo y el pulso carotideo, para la medicibén de los diversos
intervalos. [Lstudiaremos la semiologfa de estos fenbmenos y -
su relacién con los del diversos {ndices obtenidos a partir de

su morfologfa (118) (119) (116),
3. Pulso carotidco figura 19.

Permite hacer la medicién de los intervalos sistéli--

cos cuando se¢ toma simultanecamente con un fonocardiograma,

La sistole electromecanica (Q-1IA) se mide desde la--
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q del clectrocardiograma hasta el I1IA.

El perfodo expulsivo desde le pie de ascenso del pul-

so carotideo (punto E) hasta si incisura (Punto [).

El perfodo preexpulsive resulta de restar el periode-

expulsivo al 0-TIA,

La fase preisosistolica, desde la Q del electrocardio

grama hasta el I ruido.

La fasc isosistolica se obtiene restando la FPI al --

PPE. (116) (119).

Intervalos sistolicos,

Se ha demostrado con registros simultaneos de la cur-
va de presién con cateter intraaortico y pulso carotideo exter
no, que la diferencia cronolégica de las dos curvas es mfnima-
y sin significacién, por lo que se comsideran extrapolables --
los datos obtenidos con las curvas externas. Es esta la razén
por la cual se le ha dado validez a los medicién de los inter-
valos sistolicos, pese a las limitaciones que posteriormente -

sefialaremos (116) (117) (118) (119).

Para poderlos utilizar ¢s importante individualizar -
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el paciente y las caracterfsticas del registro, al igual que -
como sefialamos anteriormente deben corregirse los intervalos -

de acuerdo a la frecuencia cardiaca tabla de meissner).

3.1.1 Alteraciones de la fase precxpulsiva

En la medicién del perfodo preexpulsivo la fase prei-.

sovolumetrica o Q-IM varia normalmentc de 0,005 a 0.075 segun-
dos, su prolongacién puede debersc a aumento de la activacién-
ventricular como sucede en el bloqueo de rama izquierda o au--
mento de la presifn de la auricula izquierda como suce en la -

estenosis mitral (170).

3.1.2 Fase de contraccidn volumetrica

La fase de contraccién ibovolumetrica varia normalmen
te de 0,01 a 0,04 segundos, se prolonga en la disminucién de -

la capacidad contractil,

3.1.3 El perfodo preexpulsive.

Tiene una duraci@n variable entre 0,07 seg a 0,12 seg;
se prolonga cn diversas situaciones patol6gicas como la insufi
ciencia cardiaca, el bloqueo de rama izquierda, en la disminu-
cién del retorno venoso o con la utilizacién de inotropicos ne

gativos como el propranol,
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S¢ encuentra disminuido en las lesiones valvulares --
aaorticas, en hipotensibn, con aumento del retorno venoso y con

el uso de inotropicos positivos (118) (119} (120).

3.1.4 Alteraciones del perfodo expulsive.

Este perfodo tiene gran variacién, se prolonga cuando
se aprecia un obstdculo al avanciamiento del ventrfculo iz- --
quierdo como sucede en la cstenosis aortica o cuando el volu--
men de espulsidn esta aumentado como sucede en la insuficien--

cia aortica.

La disminucién del perfode expulsivo en casos de volu
men de espulsién disminuido, como sucede en las fugas ventricu
lares (I, Mitral) o por 1a mal llenado de la cavidad como suce
de en la pericarditis cosntrictiva o por disminucién de la - -

energfa de vaciamiento en la ICC., (118) (119} (120) (121).

4. APEXCARDIOGRAMA.

Es el registro del movimiento del ventriculo izquier-
do, colocando el teceptor en el apex y el pacicnte en décubito

lateral izquierdo (posisién de Pachon).

Inicialmente se registra una onda a en relacién con -.

1la contraccién auricular, posteriormente un levantamiento pro-
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tosistolico, relacionado con la contraccién isovolumetrica, se
guido de caida lenta cerrespondiente a la fase expulsiva y al-

cambio de direccién en la telesistole.

La depresién mas prominente se denomina punto 0 y es-
ta en relacién con la apertura mitral, posteriormente tiene un
ascenso hasta el punto f que como sefialamos corresponde a la -
fase de llenado rapido, y por Gltimo del punto f hasta la onda

que traduce la fase de llenado lento o diastasis

4,1 Onda A.

La onda "a" esta en relacidén con la presién teledias-
tolica ventricular (122) cuando se eleva la segunda tambien sc-
eleva la primera, por esta razbn se ha obtenido el 1llamado in-
dice "A", el cual se calcula en el apexcardiograma, midiendo -
la altura de la onda A en mm, multiplicada por 100 y dividida-
entre la altura total del APCG en mm, normalmente la onda A --
no debe sobrepasar al 10% de 1a altura total del trazo (123) --

(122).
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5. INDICES DE ALTERACIONES [IEMODINAMICA (BOMBA).

5.1 Cociente intrasistolico de blumberger, fndice de Weisller,

Ecuacién de Garra.

Normalmente ¢l perfodo expulsivo es 2,5 a 3.0 mayor -
que el perfodo preexpulsivo de forma tal que 1a relacibén PEE/-
PBE cociente intrasistolico, 1la relacién inversa tambien ha -
sido utilizada ({ndice de Weiss ler) (valores normales de 0.25

a 0.34) ¢n el estudio de la funcién ventricular (120) (121).

La mala funcién ventricular, se caracteriza por cn- -
lentecimiento del ascenso de la presién ventricular manifesta-
da en el registro por alargamicento de el PPE a cxpensas de la-
fase isosistolica, tambien por disminucién del gasto cardiaco-
(acortamiento del perfodo expulsivo) estoc trae como consecuen-
cia que la rclacién PE/PPE sea menor de 2.5 y su inversa - --

PPE/PE mayor de 0.35 (120) (121).

Se ha demostrade (122 una alta correlacién entre el -
fndice de Weissler (PPE/PE) y la fraccibn de expulsién calcula
da angiograficamente, por esto se desarrollo una férmula para-
el cidlculo de la fraccién de expulsibn mediante registro feno-

cardiografia
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ecanocardiogrifico y es la ecuacién de Garrard:

FE: 1.125 -(1.25 xPPE/PE)

5.2 Indices de contractilidad- (funcién mocénica)

$.2,1 TFase isosistflica verdadera

Esta se obtiene en un registro simultaneo de fonocar-

diograma, pulso carotideo y apexcardiograma. Figura 20

Midiendo desde el pie de ascenso del apexcardiograma-
hasta el pie de ascenso del pulso carotideo, que representan -
el tiempo que transcurre desde que se comienza a contraer el -
ventriculo hasta que alcanza la presifn aortica, restando el -
tiempo que tarda cn llegar la onda del pulso (intervalo Ila --

Incisura),

Bsta fase se alarga en la insuficiencia contractil y-

se acorta con las intervenciones farmacolégicas que estimulan-
P +

la contractilidad., Los valores normales son entre 63 - 13 - -

msg. (123) (120).
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5.2.2, Indica de velocidad de ascenso de la presién ventricu--

lar (DP/DT).

Este indice también llamado valoracién de la primera -
derivada presién tiempo, es importante para conocer la capaci--
dad del ventriculo para elevar la presidn en funcién del tiempo

cuando se contrae como caviddd cerrada (116) 123).

El ascenso tensi6n que se obticne a partir de la pre--
sifén diastblica final hasta la apertura aortica puede valorarse
en el registro FMCG conociendo la presibn arterial diastélica -
(presién de apertura aortica) restandole en cl indice"a"(pre- -

si6n ventricular diastélica final).
El valor obtenido es el ascenso tensional, que se valo
ra en funcién de tiempo que tarda en ascender la presibn (116)--

(120).

De tal manera que la formula serd:

VMAPY = PdAo - A (incice a)
(mmHg/seg)

Fisv.
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Esta velocidad esta aumentada cuando se estimula la -
contractilidad, como con el uso de digital o en entidades como-
el hipertiroidismo, se encuentra disminuida cuando hay depre- -
sidn contractil, bicn sea por farmacos betabloqueadores o por -
enfermedad como en el infarto del miocardio, o en miocsrdiopa--

tias, los valores normales son de 1164 + 300 mmHg/seg.

Las disminuciones se deben a aumento de la presidn te-
lediastdlica ventricular o a disminucidn de la presifn diastéli
ca aortica. De igual manera también es posible que se prolon--
gue el tiempo para elevar la presidn por ser menor la energfa -

de contracci6én (116) (120) (123).

5.2.3., El indice de contractilidad.

Depende de la fase de contraccibn isovolumetrica en --
cuanto a su duracién Z/FISVZ. Se encuentra en relacidn con el-
estado contractil, de tal forma que su depresidn manifiesta fa-
1la mecénica y sumelcvacibn estimulacién de la contractilidad,-
Los valores normales en sujetos sanos son de 575 + 316 seg., ~--

(123),

6. UTILIDAD

Del estudio de la funcién ventricular por fono. Es es

-pecialmente en el estudio de los pacientes con cardiopatia is--
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quemia en el postoperatorio de los pacientes valvulares y coro-
narios, de igual forma puede ser dtil en estudios longitudina--
les de medicamentos que ejcrcen sus efectos sobre la funcibn --
cardiaca, ademds puede servir para la deteccidn precos de la --
funcién cardiaca, en el seguimiento de los pacientes con cardig
patia hipertensiva y en la valoracidn del funcionamiento cardia

co en los pacientes con miocardiopatias (124).

7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO DE LA FUNCION VENTRICULAR POR FONO.

Debido a la variacibn. de las fases del ciclo cardiaco-
en presencia de FA en rclacién a cada ciclo precedente (latido-

a latido) no permite una adecuada utilizacidén del método.

También su utilidad en el bloqueo completo de la rama-
izquierda del haz de his, esta limitada, ya que se¢ aprecia alte

racibn de la duracibn de las fases del ciclo cardiaco (124).

De igual forma cuando existen enfermedades plurivalvu-

lares que afecten la funcibn en forma importante.



CAPITULO X
VALORACION DE LA FUNCION CARDIACA POR ECOCARDIOGRAFIA

Estudiaremos los diversos patrones y mediciones que -
se¢ han utilizado tanto en ecocardiografia de modo M asf como -
en ecocardiograffa Bidimensional, sus indicaciones perspecti--

vas y limitaciones,

A.- EVALUACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ECOCARDIOGRAFIA -
MODO M.

La aplicaci6n de la evaluaci6n de 1a funci6én ventricu
lar utilizando ECO modo M se basa en la obtencidn de 1a medi--
cién de las medidas de las cavidades (125) (126). Del espesor-
de 1a cavidad (127) (128} y en la combinacifn de estas (129) -
(130).

De igual forma tratando de abordar de una manera més-
precisa la funcidn ventricutlar, el eco modo M se ha combinado-
con la FMCG y la obtencibn de las presiones intracavitarias. -

(131) (132)

Las mediciones de los diversos parametros obtenidos -
por modo M dependen de un registro de alta calided, onalizare-

mos Tos métodos utilizados para la evaluacién ventricular iz--
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quierda, y posteriormente las limitaciones y parametros utili-

zados en la evaluacidn ventricular derecha.

El hecho de que se podia cuantificar el tabique IV y
la pared posterior del ventriculo izquierdo, fué el primer pa
50 que desperto el interés de la ecocardiografia, especialmen

te en relacion con la funcién ventricular izquierda. Las me-
q
diciones de estos parimetros suclen realizarse en sistole y -

diastole,

En la figura 21 se observan las diferentes medicio--
nes de los diametros y del espesor de las paredes, y del sep-
tum del ventrfculo izquierdo, los diametros elevados al cubo-
permiten calcular los volGmenes ventriculares y la fraccién -

de expulsidn en corazones no dilatados.

'E1 uso de estas mediciones del ventriculo izquierdo-
pueden ser usadas solamente como una estimacibén del tamafio --

del ventriculo izquierdo (133) (134) (135.

Los primeros intentos en comparar las mediciones ecg
cardiogrdficas con la angiografia demostr6 una adecuada corre

laci6n entre las dos téenicas (128).

Esta correlacién con los voldmenes del ventriculo iz

quierdo, se obtiene al elevar al cubo las dimensiones ecocar-
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diogrificas, su utilizacidén se basaba en demostrar correlacibn
entre las mediciones izquierdas y la funcién ventricular por -
métodos angiogridficos, no obstante tiene la limitacidn de tra-
tar de medir un objeto tridimensional con una sola dimensibn,-
situaci6n esta que s8lo es posible con los cuerpos esfericos,-
Por esto al ventriculo izquierdo se le considero como una elip
se alargada en los polos, considerando que sus dos ejes meno--
res son iguales, y el eje mayor tiene una longitud doble de --
los dos ejes menores, En el eco M las dimensiones ecocardio-

gréificas del V Jzdo. se aproximan a los ejes menores y la pa-

red del ventriculo izquierdo se contrfe en forma uniforme.

No obstante ¢s cvidente que los cilculos de los vold
menes del ventriculo izquierdo basados en una sola dimensién,
solo tiene aplicacién en situaciones espéciales y por lo gene

ral tiene muchos errores (138)(139) (140) (141)

El comodo por cualquier formula obtiene una cifra -
que correlaciona con los volumenes ventriculares medidos por-
téenicas directas mas no calculos en si volumen,

A, - DIAMETRO SISTOLICO Figura 22.

Representa el acercamiento entre el septum y la pa--

red posterior al final de 1a sistole ventricular.
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Es considerada una importante medida de 1a funcién --
ventricular izquierda, Su aumento significa disminucién de 1la:

capacidad y calidad de la contraccibn,
Dado que es una medida directa es confiable.
2, - DIAMETRO DIASTOLICO. Figura 22

Su aumento traduce dilatacién de la cavidad ventricu-
lar izquierda, Su utilidad principal es que ayuda a diferen--
ciar si en la cardiomegalia observada de 1a radiografia del tg
rax participa el ventriculo izquierdo y por otro lado si el --
ventrfculo izquierdo esta dilatado por insuficiencia contrac--
til o por sobrecarga diastolica. En el primer caso sc aprecia
ra hipocinesia de las paredes ventriculares (septum y pared pos
terior} con incremento del diametro sistolico, y en el segundo
abra hipercinesia parietal con diametro sistolico de dimensio-

nes cercanas a lo normal, (142).
3. VELOCIDAD DE ACORTAMIENTO CIRCUNFERENCIAL.

Este método que ha demostrado correlacifn con las me-
didas de funcién ventricular obtenidos por angiografia cs el -
cdlculo acocardiografico de la velocidad de acortamiento cir--
cunferencial (143) 144) (145), Se asume que la dimensidn del-

ventriculo izquierdo obtenida por el ecomodo M esel diametro -
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de un circulo, y el ventriculo izquierdo una serie de circulos
Midiendo el grado de acortamiento de las circunferencias po- -
dria obtenerse una medida del tiempo de cyeccifn y puede calcu
larse una velocidad media de acortamiento circunferencial o --

VCF media.

Es en realidad es el ndmero de circunferencias que se

reduce el diametro del ventriculo izquierdo en un segundo.

Normalmente debe reducir mis de una circunferencia en
un segundo para decir que la calidad de la contraccibn es nor-
mal, Este parametro cuantifica la funcién contractil, latido-
a latido es necesario que al realizar el cdlculo se mida el --
periddo expulsivo en el mismo latido que se miden los diame- -
tros, esto se logra con un registro simultdneo de pulso card-
tideo y ecocardiograma, Los primeros informes obtenidos
por este indice demostraron una relacibén adecuada entre la VCF

y la angiograffa (145) (146).

El cd4lculo se obtiene asfi:

V C F media DDF - DSF

PE X DDF
DDPF: es la dimensifn telediastolica ventricular izquierda.
WSF: dimensifn telesistolica del ventriculo izquierdo.

PE: expulsidén ventricular izquierdo (P,E.)
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La fracci6n de expulsién del vizdo también puede c@l-

cularse se expresa en porcentaje asg,

FE = Voldmen diastblico VI - V, sistblico V Izdo,
Volumen Diastolico V Izdo,

En nifios se ha considerado uno de los procedimientos-

valiosos para estimar la FVI (147) 148)

El método presenta limitaciones importantes cuando hay
anormalidades regionales de la pared, aparte de que esta no es
representativa de todo el ventriculo, que puede tener freas --

disquineticas no visibles en el modo M.

4. - ACORTAMIENTO PORCENTUAL,

Este indice en realidad es similar al acortamiento --
circunférencial, excepto porque no asume el concepto tebrico-
de 1la medicién de circunferencias (149) (150) Es en realidad-
el cambio de % con la sistole de la dimensidn telediast6lica -
del Vizdo, (Acortamiento Porcentual en %), Sec basa en que el-
ventrfculo izquierdo ticne que acortarse normalmente por lo me
nos un 30% durante la sistole en relacidn con el diametro dias

télico,

La medicién se hace a nivel de las cuerdas tendinosas
y se cldlcula:
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$ AP = DTDVI - DTSVT 100%
L)

donde % AF = acortamiento Porcentual en §,

A diferencia con la UCF no depende.del tiempo de ex--
pulsi6n, ni de la frecuencia cardiaca, as! como tampoco asume-

consideraciones tebricas geomé&tricas.

No obstante sus principales limitaciones al igual que
la VCF en su inexactitud en presencia de anomalias segmenta- -
rias de la pared como sucede en la cardiopatia isquemica, o en
nifios con movimiento paradéjico del septum a causa de sobrecar

ga de volumen del ventriculo derecho,
5.- INDICE DE MOVIMIENTO DE LA PARED.

El movimiento de la pared se mide en relacibn a 1la am
plitud total o velocidad de movimientos de las paredes, tam- -
bién utilizando la amplitud total o excursidén del eco septal -
(TIA) o eco endocardico ventricular posterior (ENa), la ve-
locidad media se calcula, dividiendo la amplitud por el tiempo
de eyeccioén, y puede normdlizarse al dividir por la dimensidn-

diast6lica del Ventriculo Izquierdo,

V normalizada: E Na

DDVVI X TE
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El cambio de velocidad se mide trazando una linea a-
traves de 1a velocidad de elevacién del eco endocardico, la -
pendiente de esta medicibn puede representar el movimiento pi
co o promedio, dado que la velocidad de elevacién es una cur-
va en lugar de una recta., (151) (152) Con las computadoras, -
se realizan evaluaciones del movimiento de la pared y cambios
en las dimensiones de la cavidad (153) (154), también es posi
ble obtener las primeras derivadas del movimiento de la pared
o cambios en las dimensiones de las clmaras, tanto en sistole

como en diastole (153) (155) (156) (157).

La combinacién del apexcardiograma con el ecoM y 1a
computacibn permite utilizando el tiempo que se¢ obtiene a tra
vez del apexcardiograma y los periodos isovolumetricos, obte-
ner evaluacibn de las variaciones ventriculares durante las -

diferentes fases del ciclo cardiaco (155) (158) (159)
6. SEPARACION PUNTO E MITRAL AL SEPTUM INTERVENTRICULAR,

Este ha sido considerado un indice Gtil para la eva-

luacién de la funcién ventrfcular izquierda.

Se ha demostrado adecuada correlacibn lineal entre -
este Indice y la fraccibn de expulsién obtenida por angiogra-

fia o por radionuclcotidos, (160) (161)
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Este indice no depende de las dimensiones ventricula
res izquierdas, y por lo tanto no es modificado por las alte-
raciones segmentarias del movimiento parietal, tampoco estd -
basado en consideraciones matemdticas o en formulas geométri-
cas, es fiacil de obtener en la mayorfa de los pacientes. (160)
(161}, Una de mds de 6 mm, entre el punto de la vdlvula mi -
tral y a septun interventricular indica disminucién de la FVI.

en Edo,

La mayorfa de los pacientes con fraccitn de eyeccién
anormal presentan una disminucién del punto E - SEPTUM mayor-
de 5 mm. (162) (163) (164) La mayor dificultad radica es re-
lativamente insensible pero si especifica en los pacientes --
con cardiopatia (165) Esto permite predecir con relati-

va seguridad una fracci6n de expulsidn anormalmente baja.

La medicidén es ficil y por esta razén es muy popular

atin cuando no se conoce adecuadamente su confiabilidad.

7.- DISMINUCION DEL FLUJO TRASMITRAL,

Es conocido como despucs de la dilatacidn ventricu--

lar, el tabique interventricular se mucve hacia adelante, El

movimicnto de la vilvula mitral estd influido por la cantidad
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de sangre que fluye a traves de ella se¢ ha observado que en -
casos como hipovolemia, obstruccién vascular pulmonar o dismi
nucidbn discreta de la distensibilidad pulmonar, como sucede -
en las diversas hipertrofias del ventriculo, se obscrva una -
disminucién del volumen sanguinco que llega al ventrfculo iz-

quierdo.

8.- INDICES SECUNDARIOS A HIPERTENSION TELEDIASTOLICA DEL VEN
TRICULO IZQUIERDO (MUESCA B).

Cuando el ventriculo izquierdo falla, hay una dismi-
nucién consecutiva del gasto cardiaco, disminucibn esta que -
tiende a ser compensada especialmente por los mecanismos de -

Starling.

Se produce un aumento de presidn y voldmen diast6li-
co, secundario a mayor estiramiento de la fibra miocardica en
_su estado de reposo, el resultado serd una contraccidén mds --
energica en aras denormalizar el gasto cardiaco. E1 aumento-
del voldmen ventricular se manifiesta por incremento ea el --
diametro diast6lico del ventrfculo izquierdo, medido e¢n dias-
tole mostrard prolongacién del intervalo AC y una prominencia

o muesca B en el ecocardiograma mitral,

Normalmente la vilvula mitral comienza a cerrarse --

con la relajacibn auricular, su cierre se¢ completa con la --
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contraccifn ventricular el cierre es suave e ininterrumpido,

Cuando hay rendimiento ventricular anormal, se aprecia
una alteracidn al cierre de 1a vAlvula en ¢l que se observa al-
punte B interrumpido inmediatamente antes de la contraccién ven
tricular (166) (167) De tal forma que el punto A del ecograma-
mitral se adelanta y el ventriculo insuficiente al contraerse -
lentamente, demora mis tiempo en alcanzar la presion del cierre

valvular lo que traduciri alargamiento del intervalo AC, (168)

La correlacidn del intervalo PR-AC con la presibn tele
diastolica del ventriculo izquierdo,, se dice que cuanda es ma-

yor de 0,06 segundos la PTDVI es mayor de 20 mmhg.

El método también tiene limitaciones, se ha observado-
que cuando el PP es menor de 150 mg., el PR-AC puede estar anor-
malmente corto en pacientes sin aumento de la presifn teledias-
tolica del ventriculo izquierdo. La medida tienc mayor confia-
bilidad cuando es evidente la muesca B en la identificacitn de-
la disfunci6n ventricular con aumento de 1a presion telediasto-

lida ventricular izquierda, Es una medida de baja sensibilidad,

9, INDICES DE HYPERTENSION TELEDIASTOLICA POR IMPEDIMIENTO AL -
LLENADO VENTRICULAR,

Como se¢ menciond apteriormente puede ser medido el es-
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pesor de la pared posterior del ventriculo izquierdo y del sep-
tun interventricular, mediciones que pueden ser obtenidas en --
cualquier momento del ciclo cardiaco, Cuando un ventriculo fun
ciona normalmente, su espesor sistdlico es mucho mayor que dias
tbélico, el grado de disminuci6n del cspesor sistolico es cviden-

te en la disfunci6n ventricular e incluso puede adelgasarse la-

pared ventricular en sistole (171} (172)

Las entidades que producen restriccidon al 1lenado ven-

tricular usualmente cursan con infiltraci6n mioccardia bien sea

por fibrosis, amiloidosis etc, en estos padecimientos las pare-

des ventriculares son poco distensibles en esta circunstancia -

el ccocardiograma mitral refleja la imagen reciproca de la cur-
va diast6lica de presibn intraventricular. (CIB) También es -
posible combinar las medidas de los diametros de la cavidad con

el espesor de la pared para obtener una relacidn espesor-volu--
men (59) (173) (174)

Asi un ventriculo con paredes gruesas y una cavidad pe
quefia, estaria en relacidn a una sobrecarga crodnica de presién-
en tanto un ventriculo pequeiio comparado con la dimensién de la
cavidad podrfa corresponder a sobrecarga crénica de volumen, -
Esta relacidn espesor voldmen se ha utilizade para determinar -

la severidad de los estados de aumento de presién y volumen del

ventricuto,

La relacién puede estar afectada por diversos factores

asf:
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1. El ventriculo izquierdo disminuye su tamafio durante

1a inspiraci6n (175) (176)

Se ha observado rotacidn antihoraria del ventricule du

rante la sistole. (177)

La sobrecarga de volumen del ventricule derecho puede-
distorsionar la morfologla diastblica del VI (178) También pue

den observarse variasciones secundarias al examinador,
10, - CIERRE MITRAL PRECOZ,

Este signo ecocardiogrifico se ha asociado a elevacitn

extrema de la presidén diastélica del ventriculo izquierdo,

De igual forma como sucede en una sobrecarga volumetri
ca subita e importante del ventriculo izquierdo como la insufi-
ciencia aortica aguda el aumento brusco del volumen diast8lico-
del VII aumenta la presidn intraventricular, a um grado tal que

cierra precosmente 1a valvula mitral.
11.- INDICES DE BSBUERZO PARIETAL VENTRICULAR IZQUIERDO,
Como se menciond en los apartes precedentes, 13 fuerza

por unidad de drea, o esfuerzo que actda a lo largo de 1a cir--

cunfercncia del ventriculo depende directamente de 18 presibn ~
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intracavitaria, y del radio de la curvatura el cual estd en re
lacién inversa al grosor de la pared. (179). Ast los procesos
que originan sobrecarga de presidén o de volumen resultaran en-

un aumento del esfuerzo parietal,

Valiendo de 1a angiografia se han identificado los --
componentes principales del esfuerzo o trabajo cardiaco (180)-

se han denominado.

1,- Longitudinal
2, - Ecuatorial (circunferencial)

3.- Radial

El componente longitudinal aporta al trabajo cardiaco

un ‘14% de su funcifn en corazones sanos o enfermo,

El circunferencial un 45% en los sanos y aumenta a un

5% en los dilatados,

El radial en 40% ecn ventriculos anormales y 31% en --
los dilatados (67) El esfuerzo parietal circunferencial se pue
de calcular por eco M. conocicndo la presidén al final de la --

diastole de acuerdo a la siguiente formula (181),

I 1 KTSP__ = PAS x Radio
grosor telesistolico de la pared.
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El esfuerzo de la pared meridional se calculan de la -

siguiente forma E pared meridional + %% + h/d).

P es presién

D 2 radio VI; h grosor de la pared,

Este indice es cualitativo de la poscarga o resisten--
cia vascular general que al relacionarse con el diametro tele--
sistolico ventricular izquierdo permite integrar un Indice rela

tivamente independiente de la carga (69)



2, VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ECOCARDIOGRAFIA-
BIDIMENSIONAL

Como hemos visto la funcién cardiaca esta determinada
entre otras cosas por la precarga o carga diastélica, que re--
presenta el grado de estiramiento diastélico del miocardio en-
el corazén insitu. (ley de Fraukstarlino), Es sabido que el volu
men sanguineo es el mayor determinante de }a precarga, de tal-
forma que su aumento incrementara la presibn y el difmetro in-
tracavitario, lo cual inicialmente llevara a un aumento del --
gasto cardfaco; la disminucién del volumen diastélico se acom-

pafia de disminucién en el gasto cardiaco.

En condiciones patolégicas, bien sea por hipertrofia,
dilatacién o isguemia la distensibilidad ventricular puede dis
minuir en forma considerable, con lo que la presién intracavita
ria tendera a aumentar, hasta obtener un grado de estiramiento
miocardico suficiénte que permita un adecuado gasto cardface.-
Asi la presifn telediastélica del ventricule izquierdo estara-
aumentada aun cuando el fin de diastole se encuentre normal o-

disminuido.

Estas consideraciones fisiolégicas son las que han --
permitido 1a utilizacién de la ecocardiograffa bidimensional -
en el estudio de la funcién ventricular,teoricamente el eco --

2d permite superar muchos de los problemas observados con eco-



112

M en relacién a la medicién de los voldmenes del ventrfculo -
izquierdo. De hecho tal vez el eco 2d es una de las técnicas
que permite examinar completamente el ventriculo izquierdo. -
Los reportes de la literatura son mGltiples donde sc¢ muestra-
come por eco 2d se pueden calcular los voldimenes ventricula--

res (182) al igual que la masa del ventrfculo izquierdo (183).

La posibilidad de obtener como meficionamos secciones
completas del Vizdo evita la necesidad de presunciones sobre-
la geometrfa, permitiendo un célcule de su verdadera morfolo-

gfa (184),

Como mencionamos el estudio de la funcién ventricu---
lar diastédlica ecocardiogrAficamente utiliza fndices obteni--
dos especialmente por la técnica M, tal y como son los signos
de disminucién del flujo trarsmitral, o los signos de hiper--
tencién telediastélica del ventrfcule izquierdo o por impedi-

mento al llenado del mismo.

La medicién de los voldémenes (185) y de la masa del-
V izquierdo (186) se han basado en el intento por recostruir-
en tres dimensiones el volumen del ventriculo izquierdo en --

base a los cortes obtenidos por eco 2d.

Se ha demostrado la superioridad de los vollmenes y-

de 1a FE obtenidos por eco 2D sobre los obtenidos por eco M -
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(187},

La superioridad del método estriba en la capacidad --
det método para la obtencibn de diversas imagenes del corazén-
en muchos cortes tomogrdficos de tal forma que los cdlculos --
volumetricos no son modificados por movimientos parietales - -

anormales ni por sobrecargas de volumen (188),

Se han postulado métodos monoplanes, biplanes, se han
utilizado algorritos mltiples, aplicados a diversos supuestos
geometricos estudiaremos los mas utilizados y de capacidad - -
comprobada. Luego analizaremos los métodos utilizados en la -

evaluacién funcién del ventriculo derecho.

1. CALCULO DE LA FRACCION DE EXPULSION

En el estudio del corazén por medio de cortes secto--
riales, se utilizan dos dimensiones en el c4lculo del volumen-
cardfaco. Es necesario para el adecuado andlisis consta ton-
tres dimensiones de la cavidad ventricular esto ¢s eje mayor,-

eje menor y profundidad.

Si se conocen dos planos de corte y, tendiendose en--
mente la forma del ventrfculo izquierdo, la cual de por si es-
irregular y se altera mas con las diversas patologfas especial

mente con 1as zonas de discincasi o ascinesia, esta situacibn-



hace que el cdluclo fidedigno del volumen ventricular sea com
plejo y exigente en cuanto a una técnica depurada para la ob-
tencién de la imagen, FEs indispensable ademas el uso de la -
planimetria o de la computacién para el desarrollo de férmu--
las matemiticas, por medio de las cuales sc obtenga el volu--
men cavitario que mis se acerca a 1o que realmente maneja el-

corazén (184).

2. METODOS BASADOS EN VARIACIONES DE LA REGLA DE SIMPSON,

Por estos métodos se asume que el ventriculo es una-
elipse a la cual se le¢ puede calcular el volumen, si se hacen
cortes trasversales del mismo utilizando formas planimetrfcas
o de computacién, se calcula la 4rca y el grosor de cada cor-
te, la suma de todas 1las drcas (A1+A2+A3) con todos los gro-

sores da como resultado el volumen del cuerpo geometrico, - -

En la préctica clfnica se utiliza un corte de 4 cdma
ras mediante la aproximacién apical en diastole (esta se ob--
tienc a nivel de 1a onda Q o en el vertice de la onda R del -
EC G simultaneo), Se obticne la imagen y sc dibuja 1la cavi--
dad ventricular izquierda, siguiendo cuidadosamente el borde-
endocardfaco, se ignoran pequefias irregularidades y los mdscu
los papilares, el plano se termina a nivel del anillo mitral,

sin gener en cuenta donde se encuentran las valvas, Este di-
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bujo se realiza por medio de un 14piz electrdnico o de un pla
nimetro manual, de esta manera se determina el 4rea diastéli-

2, de igual forma se determina el-

ca (Al) de la cavidad en cm
eje mayor (L1) en cm. Lucgo sc obtiene ¢l 4rea sistélica - -
(A2) y su eje mayor (L2) utilizando el ECG simultaneo (final-

de la onda T) para su ubicacién en el ciclo cardfaco ( )-.

En este momento ya sc tiene cl 4rea y cje mayor en -

diastole y sistole de la cavidad ventricular en un plano.

Posteriormente se obtiene un corte de dos cémaras --
apical que se encuentra aproximadamente a 90% del plano de 4-
cémaras, es decir ortogonal respecto al primero. De nuevo se
detiene la imagen en diastole, se¢ dibuja ¢l contorno de ia ca
vidad ventricular que determinarf cl 4rea diastélica del ven-
triculo izquierdo (A3), se delimita tambien su eje mayor - --
(L3); el mismo procedimiento se realiza para cl 4rea sist6li-

ca y su eje mayor L4 tambien en sistole (191).

En este momento ya se tiene las 4reas y ejes mayores
en diastole y sistole de la cavidad ventricular izquierda, en-

dos planos ortogonales.

Por medio de la computadora sc¢ calculan las superfi-
cies y espesores de 20 cortes trasversales, delos cuales se -

obtiene el volumen de cada uno, la suma del volumen de los -
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20 cortes da como resultado el volumen ventricular en fin de-

diastole y en sistole (192).

La diferencia de los dos proporciona el gasto sistéli
co, y este al dividirlo por el volumen diastdlico proporciona-
la fraccién de expulsibn, es decir el porcentaje del volumen--

diastélico que el corazén expulsa en cada latido (o0.) (193).

Con este método se ha obtenido una muy buena correla-
cifén con la fraccién de expulsidn obtenida por angiograffa, --
tanto en corazones dilatados o deformados por zonas aneurism4-
tica, esto es debido a que la construccién del volumen esta ba
sada en la forma del perfil nque ofrece el ventriculo izquierdo

o la forma real de 1a cavidad ( ).

Con estos datos es posible obtener los cﬁlculos de --
los planos tridimensionales necesarios para obtener el volumen

ventricular.

Esta técnica exige un trazo optimo de los cortgs eco-
cardiogréficos necesarios. Se considera confiab}e una imagen-
que permite observar nitidamente el borde endocardfaco, evitan
do ol uso excesivo de ganancias porque estas ensanchan artifi-

cialmente al endocardico (90).
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De igual forma el uso deficiente de las ganancias -
tambien mostrara espacios en los que no es posible determinar

el borde endocardico.

Se han informado con este método disminucién de los-
valores de 1a fraccién de expulsién, lo que se ha atribuido a
que en los cortes no se tiene en cuenta la vfa de salida del-

ventrf{culo izquierdo,

El método se ha convertido en una medida popular pa-

ra medir volfimenes ventriculares (192).

3. MEDICION DEL CILINDRO-CONO-TRUNCADO.

En esta técnica se hacen tres cortes por aproxima--
cién paraesternal en el cje corto del ventriculo izquierdo a

saber:
Misculos papilares.
Apex

Valvula mitral, Figura 26

Con estos cortes por planimetria se obtienen las

4reas de la cavidad ventricular (AP1-AP2-Am) (195)

Por medio de la aproximacibén de 4 camaras se traza un-
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eje largo desde el apex hasta el plano valvular mitral (L).

Se utiliza posteriormente un esquema matemftico por-
medio del cual se calcula el volumen de un cilindro cono trun

cado asi:

AM + APi | APL + APZ + AP2 )« oL )

z 2 3 4.

Ve

o bien puede utilizarse tambien en el modelo matemitico que -
considera al corazén Cilindro-Epilse truncado (196).
3

Ve R ( Am+APL) ¢ (APZ) L+ PL (L)
- X & I

los volGmenes se obtienen en diastole y sistole final, calcu-
lando asi la fraccién de expulsién recientemente se ha descri
to un método en el que el difimetro menor del ventriculo iz- -
quierdo es deducido de la media del mismo con diferentes cor-
tes y en diferentes modelos. Con la aplicacién de la férmula
del elipsoide de rotacién la fraccién de expulsibn calculada-

por este método seria (91) (197).






asi el acortamiento del diametro longitudinal le asignan dife

rentes valores de acuerdo al movimiento del apex.

15% contraccién normal
5% Apex hipocinetico
0% Apex acinetico
-5% Ligeramente discinetico

-10% francamente discinetico

Pese a las limitaciones espec{ficas que el método --
lleva consigo, se dice que existe muy buena correlacién con -
la fraccibn de expulsién obtenida por hemodinamia en los pa--
cientes con cardiopatia isquemica, El1 cdlculo de estos volG-

menes esta sujeto a limitaciones importantes (198).

El dngulo medido entre el eje mayor auténtico y los-
cortes apicales es variable de un paciente a otro, ademas los
cortes de dos cdmaras no se pueden obtencr en todos los pa--

cientes (199).

Ademas en los cortes apicales puede ser diffcil una-
adecuada visualizacién del endocardio especialmente en la ca-

ra lateral (200).

Se han mencionado otro tipo de limitaciones aparte -

de las incxactitudes geometricas, que aunque menos importan--
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tes deben considerarse estas son por ejemplo el volumen inte--
travecular que no es considerado. De todas formas se ha consi
derado que la valoracién semicuantitativa subjetiva del volu--
men es suficientemente exacta para tener utilidad ¢lf{nica  --

(201).
4. METODO BIPLANO.

Este tipo de método utiliza el mismo principio del --
eplipsoide de rotacién en donde:
pdoanggt
L es el eje mayor y D1 y D2 los ejes menores que son perpendi
culares entre si, de forma tal que D1 se obtiene en el corte -
apical de dos caras y D2 en el corte apical de 4 cdmaras, de -

forma tal que los cortes son ortogonales entre si.

Con 1a misma técnica para el céluclo de los voldmenes
por medio de la regla de SIMPSON se pueden obtener los vollme-

nes tanto por planimetrfa como por computacién (202).

El célculo de la fraccibn de expulsién por este méto-
do tambien es considerado altamente confiable, cuande se corre
laciona con los métodos angiogrdficos, no obstante su princi--
pal 1imitacibén radica en el hecho de la evaluaci6én de los cora

zones dilatados o en presencia de grandes aneurismas ventricu-~
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lares, de tal manera que los nuevos perfiles de la cavidad ven
tricular invaliden los preceptos cn que se fundamentan los - -

andlisis matemiticos que dan validez a estos cflculos (192).

Para este método tambicn es indispensable un Gptimo -
estudio desde el punto de vista técnico y un esquema mental --

adecuado que permita conocer las limitaciones del método.

5. DETERMINACION DE LA MASA VENTRICULAR.

El eco 2d se ha considerado actualmente el método més
adecuado para el estudio de las paredes ventriculares inclu---

yendo los estudios invasives (74).

Con el Eco 2d es posible estudiar el espesor de las -
paredes ventriculares izquierdas en toda su extensién especial
mente cuando se utilizan las diferentes aproximaciones que el-

método permite .

El cflculo de 1a masa ventricular se basa cn la esti-
macibn del volumen total del ventrfculo izquierde (mlsculo + -

cavidad).

Se utilizan los mismos pardmetros matemdticos, necesa
rios para la medicién de la cavidad, para luego restar el volu

men y multiplicar el resultado por 1a densidad del misculo car
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diaco (203),

El cociente masa volumen se ha utilizado como {ndice-
que determina el grado de adaptabilidad ventricular izquierda-

a las sobrecargas especialmente las diastolicas (204),

6. SEMIOLOGIA DE LA RELACION h/r EN SISTOLE.

Como se¢ menciono en los capftulos precedentes, uno de
los problemas importantes en clinica es el estudio de 1la con--
tractilidad por si misma la calidad de la contraccién se puede
cuantificar si se conoce el grado de acortamiento sistolico --
que sufre la cavidad ventricular (h) y la reduccién rec{proca-
del radio (h) intracarvitario, esto es la relacibn h/r se in--
crementa tanto mis tanto cuanto mds eficiente sea el miocardio
y por el contrario cuando hay falla contractil, esta relacién-
solo se incrementa en forma discreta, constituyendose en una -
forma de objetivizacién de 1a mala calidad contractil del ven

triculo izquierdo.

Cuando se presenta una sobrecarga de volumen y existe
compensacién por la hipertrofia, la relaci6én h/r se manticne -
dentro de lf{mites normales, incrementandose normalmente en sis

tole (205).

Cuando el cuadro de falla contractil se instaura y la
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hipertrofia deja de ser compensalora, se observara disminucién
de la relacién h/e en diastole y se incrementara ¢n un modo no

suficiente durante la sistole. (hipertrofia inadecuada).

En los casos en que existe sobrecarga de presién se--
produce un aumento de la relacién h/r en diastole en relacién-
con las cifras normales; al estar aumentada la carga sistélica
la hipertrofia apropiada produce un incremento adicional de -

la relacién h/r en sistole como mecanismo compensatorio.

Esto fisiologicamente traducira en aumento del traba-
jo y disminuci6n la tensién intraparictal, el aumento del ra--
dio por dilacién de la cavidad mis alla cn ciertos l{mites, se
traducira en insuficiencia cardiaco, lo cual es scguido de in-
dilatacién, aumento de la relacién h/r en sistole y consccuen
te aumento del MVOZ por incremento en la tensién intramiocardi

ca, haciendo mds cvidente la insuficiencia contractil (200).

De esta forma la relacién h/r se ha constituido en --
uno de los pardmetros susceptibles de ser cvaluados por medio-
del ECO 2D y que probablemente sea el que més trascendencia --
tendra en un futuro préximo, para acercanos mis al conocimien-
to del estado funcional cardiaco y a las diferentes formas de-
respuesta a las sobrecargas hemodinamicas y al momento en que-

los mecanismos de compensacién dejen de ser adecuados (206) --
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7. ANALISIS SEGMENTARIO DE LA FVI.

Con las técnicas de modo M, como mencionamos, permite
la observacién del septum anterior, posterolateral y basal, --
asi como de las paredes laterales y basales desde la aproxima-

cién subcostal.

Con la técnica 2d es posible analizar la contraccidn-
segmentaria de todas las paredes del ventrfculo izquierdo, es-

to cuando se utilizan las diferentes aproximaciones.

Para el andlisis de la constracci6én segmentaria puede
ser utilizada 1la apruximacién subjetiva, tal y como se realiza

por angiograffa o con la ayuda de computaderas, (207).

De igual forma que para los indices anteriores se de-
be obtener a través de un corte de calidad técnica 6ptima - ~-

(208) (Fio 29).

Las imagenes de fin de sistole y de fin de diastole -
se seleccionan, utilizando los criterios de mixima excursién -
de los segmentos basales no se consideran los movimientos de -
las vdlvulas, ya que no se consideran los perfodos isovolume--
tricos, algunos autores que el ECG tampoco es dtil porque pue-

de resultar ambiguo en telesistole (209).
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El estudio segmentario es particularmente 6itil para -
el estudio de la cardiopatia isquemica especialmente cuando la

lesién isquemica ya se ha establecido (210).

Este método permite ademas la localizacibn del 4rea -
afectada y el grado de secuela funcional que ha dejado el epi-
sodio isquemico, permite ademis conocer su extensién y el gra-

do de alteraciédn que produce en la funcibn global del corazén,

Permite un adecuado anflisis de las divesas paredes -
en los cortes sectoriales que se obtienen en las aproximacio--

nes paraesternal,, apical y subcostal. (equema).

Con estos cortes es posible estudiar la hipocinesia -
(disminucién de la contraccién); acinesia (falta absoluta de -
contraccién y discinesia adclgazamiento o expansién sistolica-

de un 4rea isquemica.

Con el eco 2d es posible conocer la funcién segmenta-
ria del corazén, su extensién a uno o ambos ventrfculos del --
proceso isquemico y la magnitud del dafio secundario a la isque

mia,

Como hemos visto cada vez son considerados con mayor-
interés los modelos que implican férmulas matemdticas para el-

cflculo del volumen ventricular por medio del cco 2d (211).



127

Los métodos hoy utilizados permiten el célculo del -
volumen ventricular aun cuando se puede considerar aun en eta-

pas de investigacién.

C-EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA DE LA FUNCION VENTRICULAR DERE--
CHA.

Desde los inicios de la aplicacién clfnica de la eco-
cardiografia, se han puesto de manifiesto las limitaciones pa-

ra un examen adecuado del ventrfculo derecho (212).

Las dificultades del examen radican fundamentalmente-
en que gran parte del ventfculo derecho se encuentra inmediata
mente detras del esternon, la cdmara ventricular derecha tiene
forma irregular con paredes trabeculadas, y su ubicacién den--
tro del térax puede variar significativamente.de acuerdo con -

la posicién del paciente (212).

No obstante estudiaremos cuales pardmetros y en que -

condiciones podria resultarnos Gtil para su evaluacién,
1. INTERVALOS CRONOLOGICOS SISTOLICOS VENTRICULARES DERECHOS
Este tipo de intervalos incluyen el perfodo prééxpul-

sivo y el expulsivo medido por medio del ccograma de la v4lvu-

la pulmonar (213).
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RELACION H/R ECO 2-D
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El perfodo preexpulsivo sc mide desde el inicio del -

grs hasta ¢l comienzo de la apertura de la vilvula pulmonar.

La expulsién se mide desde la apertura al cierre de -
la vélvula pulmonar. Estos fndices son modificados por la ---
frecuencia cardiaca, 1la presién distolica final del ventrfculo

derecho, la presién arterial sistemica y la contractilidad.

Es por esto que se ha utilizado el cociente perfodo -
preexpulsivo sobre el tiempo de expulsién, para eliminar la --
frecuencia cardiaca como factor modificador de los intervalos-

cronolégicos (213).

El método ha ido utilizado para estimar los diferen--
tes grados de hipertensién arterial pulmonar, pero dada su - -
gran variabilidad conlas condiciones de carga del corazén han-

hecho que estas caigan en desuso.
2. VOLUMEN Y FRACCION DE EXPULSION DEL VENTRICULO DERECHO

Con el ecé 2d la posibilidad de realizar muchos cor--
tes que brinden la visualizacién del ventrfculo derecho, ha --
permitido que algunos autores (214) demuestren que cuando se -
mide el didmetro del eje menor y el 4rea planimétrica del ven-
triculo derecho, obtenidos a partir de la proycccién apical de

4 chmaras guarda relacién con el volumen del ventrfculo dere--
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cho,

Con la utilizacién de los cortes subcostales especial
mente en los pacientes con EPOC se han obtenido aproximaciones
que permiten el estudio de la fraccién de expulsién ventricu--

lar derecha (215).

También han sido utilizados los preceptos matemdticos
de la regla de simpson, cuando se obtienen las aproximaciones-
del eje corto y apical de 4 cavidades en pacientes con transpo
sicidn'de grandes arterias permitiendo 1la estimacién de la frac

cién de expulsién VD. (216)

El principio matemdtico seria:
nH 1
‘VUD=~"3' XI

(Xo Y0+ X0 Ya0) * X3 Yy, + 1/2 Xy Yo )

VUD= VYolumen UD
X, = Eje corto en apical 2 cédmaras
Yn = Eje corto en eje menor

n = Grosor del Segmento

otros, autores (111) han demostrado que los vol@menes del VD -
pueden estudiarse a partir de la aproximacién apical de 4 cima

ras y que la fracci’on de expulsién derivada de estos volGme--
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nes guarda relacibén con la fraccién de expulsidn estimada por

métodas angiogréficos.

Figura 28

En estos estudios se¢ determina la longitud del eje -
mayor y el &rea planimétrica, estos datos obtenidos en 4 céma
ras apical guarda relacidn con £reca de longitud mixima y el -
volumen de la cavidad ventricular cuando se mide cn el angio-
grama en posicién AP y lateral. El célcule de los volfimenes-
ventriculares derechos se realiza de acuerdo a tres ecuacio--

nes de 4rea longitud a saber:

METODO 1

1.061 x ACEap + ACE idt
LCEE,

uups=

P

METODO I1

0.849 x ACEap x ACE Laj
LCEE8p

uuypDp =

METODO IIIX

1.316 x (ACI lat)?

Uup-=
I.CEE Lat,
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Ap 4rea antero posterior
ACE 4rea corregida por eco.
LCE longitud corregida por eco ¢n eje mayor,

lat: lateral.

No obstante en pacientes con patologfas severas es po
sible obtener imagenes que permitan observar grandes dilatacio
nes de la cavidad ventricular derecha, tanto por eco M como --
2D. Igual precepto se puede aplicarba los casos de ventriculo
derecho hipoplasico, por ejemplo en pacientes con atresia tri-
cuspidea (217)., de todas formas las mediciones del VD no son-
exactas, tienen muchas limitaciones aun cuando su utilidad glo
bal es significativa, en los pacientes pediatricos en los cua-
les es mayor la incidencia de HVD, mis el hecho de que se uti-
1izan trasductores de mayor frecuencia, han hecho que la medi-

cién del espesor de la pared ventricular derecha sea mas co--

min (218).

Cuando se utilizan adecuadamente las ganancias y la--
compensacién de profundidad es posible obtener imagenes que --
estimen el grosor de la pared tanto en sistole como en diasto-
le, obteniendose muy buena correlacién con los estudios obteni

dos en necropsia (219).

El eco 2d tambien permite un mejor estudio del ven- -
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triculo derecho debido a que pueden obtecnerse un mayor nfimero-
de cortes, especialmente cuando se desea medir el tamafio del -

ventrfculo derecho (220).

En las sobrecargas de presién el hallazgo m4s impor--
tante es la hipertrofia del septun interventricular secundaria
a 1a sobrecarga crénica de presién del ventriculo derecho - --

(z221).

Como ¢s conocido la sobrecarga de volumen del ventri-

culo derecho produce dilatacidn del mismo (222).

Este hecho produce en el eco M un répido movimiento -
anterior del tabique IV en el comienzo de la sitole ventricu--
lar (223). Con el Eco 2d se ha explicado este movimiento anor
mal , considerandolo como una alteracifn del SIV en la diastole

(224),

El aumento del llenado diastolico del ventrfculo dere
cho produce una indentacién del tabique hacia el ventriculo --
jzquierdo, con la sistole 1a indentacién se corrige répidamen-

te y el tabique se mueve hacia el ventriculo derccho (225).



CAPITULO XI
EVALUACION DE LA FUNCION VENTRICULAR USANDO
ECOCARDIOGRAFIA DOPLER

La principal aplicacién que se le ha dado al eco - ==

doppler es 1la medicién de los flujos intracardiacos (226)

El principio doppler es basado en la propiedad del --
flujo sanguineo en los vasos de reflejar ondas sonoras emiti--
das con desplazamiento de la frecuencia. En comparacién con -
otras técnicas que utilizan el reflejo del ultrasonido para --
evaluar la FVI, el eco doppler probablemente tenga un papel --

secundario.

Por este método no es posible obtener imagenes de la-
geometrfa, volumen, o estudios dindmicos de la fraccién de - -

expulsién (227).

La técnica como método ultrasonico tiene las mismas -
limitaciones de los estudios bidimensionales para la penetra--

cién del ultrasonido.

La principal aplicacién de la técnica doppler, es la-
de detectar las direcciones del flujo dentro del corazén y los

grandes vasos, una d¢ sus principales aplicaciones consiste cn
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el cdlculo la velocidad y el flujo del volumen de la sangre en

la cédmara que se estudia (227).

Ademas puede ser utilizada para observar en forma cua
litativa la presencia de una turbulencia (228) puesto que el -
volumen detectara diferentes velocidades en diferentes direc--

ciones produciendo una variedad de frecuencias.

Esto ha determinado que se creen patrones de flujo en
el estado normal, y la desorganizacién de estos factores mos--
trard los efectos llamados de turbulencia (229). Aun cuando -
este signo no es una medida directa de la funcién ventricular-
puede ser (itil en la evaluacibén de los pacientes con signos y-

sintomas sugestivos de disfuncibn ventricular (227).

Existen dos tipos de técnica doppler las llamadas con
tinua y pulsada la onda continua utilizada ondas de ultrasoni-
do que son emitidas continuamente por el trasductor piezoclec-

trico (230).

El doppler continuo puede detcctar las direcciones --
“del flujo de acuerdo al 4ngulo conque las incida en las céma--
ras cardiacas, cuando la sefial es trasversal no es fdcil defi-
nir en cual cémara sc esta originando la sefial que se busca --

examinar.
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En el doppler pulsado la sefial es emitida repetitiva-
mente y la sefial es analizada en secuencia de tiempo de acuer-

do a la produccién de la seflal ultrasonica (231).

Para este fin se utiliza un volumen muestra dentro de
la cavidad., El tiempo que tarda entre la emisién de la onda -
ultrasonica pulsada y el anflisis doppler define 1la distancia-
entre el trasductor y la regién que se examina, la regibén exa-
‘minada es el volumen muestra (232)., En el estudio de la fun--
cién ventricular se utilizan las curvas de flujo obtenidos por
doppler. Una onda sonora emitida a una frecuencia conocida, -
se reflejara en direccién retrograda a la fuente de sonido, --
con un cambio en la frecuencia si choca con un lfquido en movi
miento a un 4ngulo llamado la estimacién de este desplazamien~

to permite calcular la velocidad de flujo sanguineo {233).

(F1 - Fa) velocidad sonido sangre

V flujo sanguineo =
2 Fo X cos 0

En donde la velocidad del sonido en la sangre es - --
igual a 1580 m/seg .
F1 es igual a la frecuencia dispersada
F2 e¢s la frecuencia emitida,

p es cl 4ngulo de incidencia en la sangre
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al calcularse la velocidad de la sangre, se puede calcular el-

volumen sistolico y el gasto cardiaco asi:

VS + Vm de flujo X drea vascular X intervalo RR
cos f

Con el uso simultaneo del doppler con el eco 2d se ha

podido colocar el volumen nuestra y corregir el Cos §.

El volumen mucstra o ventana de intervalo, se¢ coloca-
en la aorta ascendente a través de la aproximacién supracster-
nal o subcostal o en la arteria pulmonar a través de aproxima-
ciones paraesternales, Con este método se han encontrado co--

rrelaciones cuando se compara con la termodilucibn (234).
El método tiene varias limitaciones importantes:

.- Error en 1la medicién del 4ngulo de incidencia,
2,- Error en la medicién del didmetro del vaso,

.~ Flujo no uniforme en el sitio de la muestra

.~ Atenuacién de la sefial por reflexiones costales,

.- Velocidad alta del flujo.

Este método con el tiempo puede, una vez se logre la-
depuracién técnica, brindar mejores oportunidades para su com-

pleta evaluacién,
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Normalmente en un estudio con doppler a nivel de la -
rafz de la aorta el histograma tiene una morfologfa triangular

y termina en una brusca deflexifn negativa (235).

Durante toda la diastole el flujo en la raiz aortica-
es practicamente nulo. La velocidad méxima es de 1 m/seg y --
aumenta poco con cl esfuerzo y en otras situaciones con aumen-

to del gasto (236).

El flujo es laminar durante la eyeccién en condiciones
normales, en el perfodo de asceleracién su perfil es practica-

mente plano para hacerse lucgo parabolico (236).

La onda de presién y velocidad de trasmiten a lo lar-
go de la rafz aortica y sus ramas con una prcsién casi constan
te. No obstante 1a morfologfa de las ondas depresién, van cam
biando en forma progresiva a medida que el flujo se aleja de -
la rafz gsortica, entre otras razones por la superposicién de -

ondas reflejadas en las ramas distales (237).

Cuando se cxamina el tracto de salida del ventrf{culo-
izquierdo la curva obtenida es similar a la registrada en la -

rafz aortica,

Al estudiar la curva de velocidad en el estudio del -

1lenado ventricular izquierdo el histograma adquiere forma de-



M, el primer pico corresponde a la fase de 1llenado rapido, el-

segundo pico a la contraccidn auricular (238).

Al igual que el estudio de la aorta, la curva de gra-
dientes auriculo ventricular es la primera derivada de la cur-
va de velocidad en el orificio mitral. Es posible con similar
orientacién técnica estudiar la eyeccién ventricular derecha y

el llenado del ventriculo derecho (236].



CAPITULO XII
VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ANGIOGRAFIA CON SUBS-
TRACCION DIGITAL.

Aparte de los métodos ya estudiados la funcién cardio
vascular puede obtenerse por medio del procesamijento digital,-
de las imagenes radioscopicas del corazdn, obtenidas depucs de

la inyeccitn endovenosa central de una sustancia radioopaca,

Este hecho tiene la ventaja de que aumenta el contras
te de las imagenes y facilita el anflisis cuantitativo y fun--
cional de los datos radiograficos, En este tipo de estudio la
informacidn radiogrdfica obtenida se convierte en forma digi--
tal, para intensificar el contraste y analizar cuantitativamen

te las imagenes. (239).

Por medio de un ordenador, una imagen radioldgica con
vencional previamente digitalizada, permite por medio de un' --
proceso cbtener informacién contenida en la imagen pero inacce
sible por el sistema de observacidm visual ordinario. -Su mixi
ma aplicacifn se encuentra en la angiografia, pues permite la-
delimitaci6n nitida de las cfmaras cardiacas, pese a que la --
sangre contiene pequefias cantidades de medio de contraste, lo-
que evita 1a administracidn local de contraste por medio de ca
teteres, pudiendo realizarse el procedimiento a traves de una-

venn periférica (240)
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El sistema reemplaza la pelicula fotogrdfica por un de
tector electrbnico,la imfgen pasa por un convertidor analégico-
digital y se introduce en el ordenador, existen dos tipos de de

tectores,

A, - DE SUPERFICIE

La sefial de video se digitaliza por acoplamiento opti
co de una video camara pasa a un fluoroscopio o intensificador
de imagen, con esta técnica sc¢ pueden obtener imfgenes dec alta

velocidad y adecuada resolucién.

B.- DE BARRIDO.

En este un haz de RX plano atravieza el objeto y es -
recogido s6lo un plano del objeto por detectores situados en -
¢l mismo plano para obtener imigenes de todo el objeto se nece
sita mover el plano de irradiacibn efectuando un barride, el -

método es mislento, las imfAgenes son mis nitidas.

Los métodos estan limitados por la necesidad de mante
" ner el balance entre la resolucién que es proporcional al nime
ro de PIXELS (tamafio de los cuadros) por superficie de proyec-
cibn estudiada y por la posibilidad de obtener un alto ndmero-
de imagenes por segundo que permite seguir el movimiento de --

las estructuras cardiacas (ancho de banda),



La ilustracién de las imfgenes se realiza por dos mé-

todos: a,- De sustraccifn temporal,

Con la inyeccidn del trazador se obtiene una imfigen -
l1lamada miscara que se resta de la imdgen obtenida despues de-
la inyeccifn del trazador la diferencia es la imigen de la ci-

mara aislada.
b. - SUBSTRACCION DE ENERGIA.

Esta basada en la atenuacifén producida por un mismo -
tejido, la cual varia en relacitn a la energia de los rayos X-
que los atraviezan, Dado que la variacién de la atenuacitn --
prod&cida por el medio de contraste es diferente a la de los -
tejidos que lo rodean, al combinarse las imdgenes obtenidas a-
diferentes energias se puede obtener una separacidén entre los-

dos medios. (241)

Se han observado correlaciones importantes de los vo-
ldmenes ventriculares iiquierdos a partir de estas imigenes, -

(2423,

De igual forma el gasto cardiaco a partir de imdgenes
obtenidos por este método guarda relacién con el obtenidae per-

1os métodos de termodilucidn en determinaciones simultaneas.
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pe igual manera el volumen del ventriculo izquierdo -
y 1la fraccifn de expulsién calculados por estos métodos guar--
dan intima relacifn con la ventriculografia idzquierda directa
con coeficientes de correlacidn de 0,96 (243), Tﬁmhién se ha-
intentado por medio de cdlculos geométricos (244) 1a obtencidn

de volumenes con la AXSD y la ventriculografia convencional.

Para el cdlculo de la fraccibn de expulsidn se utili-
za la imigen de cascara de expulsidn, la cual se crea al restar
ia imdgen telediast6lica de la telesist6lica credndose una imd
gen de paradoja funcional, secundaria a la resta de la telesis
tole con la telediastole. El resultado es una imdgen del movi
miento del segmento ventricular izquierdo aln cuando el segmen
to es mayor que la imdgen telediastdlica en comparacifn con la

telesistOlica (245%).

Este método en el estudio de 1a funcién ventricular -
segmentaria tiene limitaciones e inexactitudes potenciales, --
los movimientos del paciente y la respiracitn degradan las imd
genes de substraccidn y producen inexactitud en el andlisis --

cuantitativo del movimiento segmentario, (246)

Se ha postulado adewnds que la administracién endoveno
sa de sustancias radiopacas i6nicas causan modificaciones hemg

dindmicas que incluyen cambios ventriculares y de contractili-
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dad miocardica (247). Este factor a tratado de ser atenuado--
utilizando nuevos contrastes no ionicos que producen minimos -

cambios hemodindmicos y no deprimen la contractilidad. (247)

No obstante como este método es nuevo su punto de com
paracitén se realiza con técnicas tradicionalmente aceptadas co
mo la ventriculograffa izquierda, pese a que con esta técnica-
la opasificacidn ventricular es menor, se ha observado (248).-
que la definici6n de los bordes es adecuado, no ocurre arrit--
mias provocadas por la estimulacién del cateter se obtiene opa
sificaci6on mds uniforme y estas se consideran que pueden cons-

tituir una ventaja para valorar la Funcitn Ventricular izquierda.

Cuando se compara por técnicas ndcleares se-obtiene -
por este método mejor resolucidn tridimensional, permitiendo -
mejores détalles anat®micos que con los estudios centellografi
cos, ademis evita la utilizacién de prohedios matemdticos se--
cundarios a la gran cantidad de latidos que requieren los estu

dios con radioisotopos.

Al compararse con la ecocardiograffa 2d este tiene 1la
ventaja de ser menos invasora, pero no permite la imagen glo--

bal que se obtienc con la substraccidn digital,

E1 método probablemente sea Gtil, para valorar movi--

miento global, regional y parietal, la fraccion de expulsién -
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y los volumenes ventriculares con definicidn no ambigua e ima-

genes de fdcil interpretaci6n (247).



CAPITULO XIII,
VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR CON RADIOISOTOPOS

Los estudios de la funcign ventricular con radiocisoto
pos son una evolucién de las tecnicas de radiocardiografia em-

pleadas antiguamente,

Con este método es posible estudiar la motilidad del-
coraz6n, la amplitud de la contraccién, la fase temporal de la

contraccifn cardiaca,

Las tecnicas empleadas en el estudio de la funcidén --
ventricular son las tecnicas de primer paso y las tecnicas de-

equilibrio,

La técnica de primer paso esta basada en las variacio
nes que sufre actividad en relacidn al tiempo del paso de un -
trazador a travez de las camaras cardiacas, cuando este ha --

ido inyectado rapidamente,

En las tecnicas de equilibrio, se miden las variacio-
nes de actividad en el espacio vascular intracardiaco, al haber
alcanzado un trazador radiactivo un estado de equilibrio intra
vascular, este estudio exige una sincronizacién del estudio --

con ol ¢iclocardiaco empleando para este fin la onda R del ECG,



situacibn .esta llamada adquisicién Gated, donde se analizan mu

chos RR que producen un ciclo sumado combinado (249).

La funcibn sc obtienec por angiogramas que utilizan tec

nicas geometricas basadas en cuentas (250},

La dificultad de estos procedimientos es que depende -
de supuestos gcometrico y son dificiles de realizar, pero permi
ten deducir los volumenes.ventriculares y la fraccidén de expul-

sibn,

E1 radioisotopo a utilizarse debe tener una vida media
corta, pero suficiente para obtener varias imagenes, con ener--
gia de radiacién gama adecuada (100 a 250 Kev,) y no debe tener
radiacibn beta pues esto aumentaria la dosis recibida por el en

fermo,

El primer parametro importante que se midio, derivando
lo del analisis cuantitativo de las curvas obtenidas en la an--
giografia cariaca fue el gasto cardiaco, medida esta que se ob-

tiene con gran presicibn por medio de este método (251).

La mejor medida de la funcidn cardiaca es la que toma -
en cuenta el volumen diastolico final del corazbén y el porcenta
je de dicho volumen que es expulsado en cada latido y es la - -

fraccién de expulsi6én ventricular,
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La medida es independiente de la frecuencia cardiaca-
y es indudablemente un parametro mis presiso de la funcibn he-
modinamica del coraz6n. El cdlculo de la fraccibn de expul- -
sién puede ser util incluso en infarto agudo de miocardio don
de la contraccidn ventricular no es sinergica ya que las &reas
isquirmicas se contraen menos, o no lo hacen y las sanas se --
contraen en forma exagerada, para compenzar el deficit de las-

isquemicas.

La evaluacion completa de la funcién cardiaca requie-
re, ademis dc la determinaci6n de la fracci6n de expulsibn, un
método que permita apreciar los cambios regionales en la con--
traccién del corazdn, lo que se logra mediante imigenes seria-
das del corazén desde ¢l final de la sistole hasta ¢l final de-

la diastole (252),

Esta doble informacién se obtiene por medio de 1la cé-

mara de centellco y el sistema de computacibn,

Este tipo de estudios se utilizan para determinar la-

funcidn del ventricular tanto en IAM o en ICC.

Las anormalidades obtenidas son de gran importancia -
en ¢l pron6stico y permiten también conocer la respuesta de la

funcidn ventricular a la terapfutica empleada.
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Permite ademas distinguir la insuficiencia cardifca-
global postinfarto en relacisn a la presencia de un dafio difu
S0 a un aneurisma ventricular lo que permite diferenciar los-
pacientes que deben ser manejados quirdrgicamente de los que-
deben ser manejados medicamente. Permite ademis las medicio-
nes seriadas y cuantificar la eficacia de los procedimientos-

terapbuticos (253).



FUI.
FUD.
FE.
DDF.
DSF.
PE.
ECO.
ECO.
FMCG.
S1v.
PPE.
vi.
vD.
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ABREVIATURAS

FUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA.
FUNCION VENTRICULAR DERECHA
FRACCION DE EXPULSION
DIAMETRO DIASTOLICO FINAL
DIAMETRG SISTOLICO FINAL
PERIODO EXPULSIVC
ECOCARDIOGRAFIA MODO M.
ECOCARDIOGRAFIA BIMENSIONAL
FONOMECANQCARDIOGRAF IA
SEPTUM INTERVENTRICULAR
PERIODO PREEXPULSIVO
VENTRICULO IZQUIERDG
VENTRICULO DERECHO
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