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CAPITULO !. 

RESE~A HISTORICA 

Desde épocas de Hip6crates (460-380 a.c.) se inici6 el-

estudio de diversas teorfas, que intentarán explicar los princi 

pies que mantienen vivos a los seres humanos; de las primeras -

conocidas en esta lipoca fu6 la llamada del "pneuma" impulzada -

por Diogenes de Apolonia, quien pensó que la sangre se acompañ! 

ba de aire en todo lugar dentro de los vasos, esta idea mantuvo 

una gran influencia en estos primeros siglos. Erasistrato, de­

la escuela de alejandria, acreditó a los músculos, como los en­

cargados de la contracci6n, pero sin desvirtuar la teoria del -

"pneuma", anadi6 que la sangre pasaba a través de los pulmones, 

era llevada al cotaz6n donde adquiría un espirituosos vitales,­

el cual se bombeaba a través del cuerpo, y en el cerebro se - -. 
transofrmaba en un segundo espfritu llamado espíritus animales, 

para luego dirigirse por medio de "nervios tubulares" al múscu-

lo. 

Esta teorfa se mantuvo vigente durante muchos siglos y 

hasta el siglo XVII cuando Francis y r.lisson pensaron que todas 

las fibras del organismo tenran la propiedad de la irritabili-­

dad y por ello respondían a los estfmulos externos e internos,­

teniendo la característica de la contracci6n como secundaria 

estos fenómenos (Neddham 1971). 



En 1627, William llarvey, dedujo a partir de estudios -

embriol6gicos que la irritabilidad era una propiedad de los te 

jidos vivos. 

En 1776, Bon lla ller, experiJientalrrcnte demostró que 1 os mu! 

culos poseían irritabilidad y que se contraían indepen(iente-­

mente de la inervación que tuvieran. 

En 1771, Galvani, demostró que el músculo podía ser e! 

timulado por electricidad "atmosférica" para que se contrajera. 

Volta años después nego que estos resultados fueran evidencia­

de corrientes bioeléctricas, atribuyendo que los resultados se 

debían a la yustaposición de dos metales. 

En 1304, Aldini sobrino de Galvani demostró que la con 

tracción podía obtenerse por la intervención de metales. 

Matteucci en 1938 por medio del galvanometro determi­

nó el flujo de la corriente en el músculo 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 lfpidos para las membranas. 

En 1!133, P.inger, observó que el corazón no podía mant~ 

ncrsc con contracci6n en soluciones de sodio o de potacio, pe-
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ro que al añadir sales de piedra caliza, después de que el co­

razón hab!a cesado de latir, la contracción 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 años mas tarde, Mines confirmó la necesidad de 

calcio que tiene el corazón. Boyle y Conway, concluyeron en -

1941 que las células son permeables al potasio y a cationes m! 

yores que el, ademas encontró permeabilidad a aniones pequeños 

como el cloruro, pero no a elementos muy grandes como la fosf!!_ 

cretina o el ATP. 

En años posteriores se identificó la bomba de calcio,­

de algunas estructuras de la fibra muscular cardiaca, de los -

tubulos T, de sistemas terl'linales del retlculo sarcopl~smico,­

al igual que los procesos de activaci6n de la ATPasa miofibri­

lar y de otros mecanismos, que aunque controvertidos hoy son • 

la base del verdadero entendimiento del acoplamiento, exita--­

ción~ contracción y relajación del corazón; no es dificil ima­

ginar que en un futuro cercano al igual que los pioneros de e_:!. 

tos temas, muchas de las ohservaciones que val'lOS a discutí r a­

la luz de las interpetaciones contemporaneas, se firmen o des· 

cartcn por nuevos hallazgos experimentales, hasta lo~rar dilu· 

cid ar completamente estos fenómenos ( l). 



CAPITULO II 

ANATOllIA FUNCIONAL 

La función del coraz6n, es impulsar sangre venosa hacia 

los pulmones y sangre oxigenada a los tejidos periféricos, de -

acuerdo a los requerimeintos metab6licos. 

Enfocaremos nuestra atención en la estructura de la or­

ganización celular y subcelular, del músculo cardiaco, de los -

fenómenos bioquímicos que regulan el sistema energético dentro­

del miocardio, a partir de esta base anat6mica y metabólica, es 

tudiaremos los mecanismos que finalmente son responsables de la 

función cardiaca. 

A. ESTRUCTURA DE LAS FIBRAS lfIOCARDIACAS 

En la músculatura cardíaca y esquéle~ica se cncuentran­

los elementos contractiles, las miofibrillas; en ordenación geo 

métrica exacta y paralela al eje longitudinal de las fibras mú~ 

cularcs, que a su vez representa el eje de acortamiento (eje de 

contracción) del músculo (2). 

Las fibras cardiacas ventriculares tienen una longitud­

dc 40 a lOOwi cr"s con un díametro de 10 a 20 micras. 



Cada fibra, se forma de varia miofibrillas estriadas.· 

Se calcula entre 300 y 700 microfibrillas dispuestas longitudi 

nalmcnte, separadas por inclusiones citoplasmáticas que contie 

nen mitocondr[as y tubulos (2). 

Cada fibrilla, esta compuesta por sarcomeras iguales • 

dispuestas longitudinalmente, y separadas por dos lineas obsc~ 

ras adyacentes, las lineas A. 

Estas lineas se encuentran separarlas 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 y 

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 están com· 

puestas por filamentos superpuestos formados por las proteínas 

contractiles (2). Figura l. 

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 adyace~ 

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 longit~dinal van hacia el cen·· 

tro d~ la 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--­

drlas, forman aproximadamente el 25\ de las fibras, miden entre 

2 a 5 micras y cstan 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 ácido tricarboxilico, 

es este sitio donde se realiza la fosforílización oxidativa en-

la que los fosfatos ricos en energía, indispensables para el -­

proceso contractil son sintetizados con la utilización de oxig! 

no y producción de ATP, aquí se realizan también los procesos -

de respiración celular, ciclo <lel ácido citrico, cte. (3). 

Con las mitocondrias también hay grandes cantidades dc­

granulos B glucogeno, que con los ácidos libres, el ácido lácti 

co y la glucosa sirven de sustrato para el metabolismo oxidati-

YO (3), 

En condiciones de reposo el miocardi~ consume principa~ 

mente, ácidos grasos libres, en el ejercicio se consume princi­

palmente ácido láctico para la obtención de energía, la cual es 

obtenida por medio de la fosforilación oxidativa en forma de -

portador biológico utilizable el cual es el ATP. 

Este proceso de obtención <le encrgla, como mencionamos­

cs producto de la fosforilación y de Ja respiración celular, 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

inorgánico, 

El fosfato de creatina representa una forma de almacen! 

miento de fosfato rico en energía, este se encuentra unido al -

sistema adenin nDcleotido por la llamada reacci6n de Lohman o -

reacci6n de la creatin-fosfoquinasa: 

CP + ADP ATP + C 

El fosfato de creatina no solo es un almacenador de - -

energía, por medio de este es también posible refosforilar el -

ATP metabolizado en la contracci6n, también es un transportador 

de energía del espacio mitocondrial al espacio sarcoplasmático, 

puesto que es sabido que el ATP llega aquí por transporte acti­

vo. 

En las mitocondrias también se almacena cálcio, evento­

que se sucede con consumo de ATP, éste calcio mitocondrial de-­

pende de la concentraci6n citoplasmática de Ca, de tal forma -­

que entre más calcio hay en el citoplasma, más se almacena en -

la mitocondria, situaci6n esta inducida por el desacoplamiento­

de la fosforilaci6n oxida ti va, (Byron y Flekenstein 1969), 

J.ns mi tocondrias, adem5s por su capacidad de almacenar­

calcio pueden repesentar un regulador interno de la concentra--
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ci6n de calcio, esto es en caso de un aumento anormal de calcio 

sarcoplasmático durante la diastole. 

Los lisosomas son vesiculas delimitadas por una membra­

na con un dilmetro de o. 1 micras, se locali:an cerca del polo -

del nGcleo; contienen enzimas hidrol[ticas que pueden destruir­

las c~lulas (4). 

Las fibras cardiacas responsables rle la actividad in--­

trinseca, o automatismo del corazón, (función de marcnpaso), 

son más pequeñas que las fibras ventriculares, las fibras de 

Purkinge tienen un tamaño mayor que las fibras contractiles, p~ 

ro con menor número de miofibrillas y más citoplasma, tienen 

además terminaciones nerviosas amielinicas, que se encuentran -

libres en los espacios extracelulares (4). 

Estas terminaciones nerviosas contienen mediadores quí­

micos, el principal de ellos es la acetil colina, se encucntra­

principalmente en las auriculas, fibras de marcapaso y tejido -

de conducci6n específico. Tnwbién hay Nor-epinefrina que apar­

te de encontrarse en estos sitios también se encuentra en los -

ventrículos (4), 

1) ESTRUCTURA FUNCIONAL DE LA FI BllA C1\RDlACA 

J.as fibras cardiacas cowo 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 molé­

culas de fosfolípidos responsables de la polarizaci6n 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 y la membrana basal de glucoproteínas¡ que tienen car­

ga electrica negativa, a la cual pueden adherirse los iones de 

calcio; la membrana ademlls separa el interior del exterior de­

las fibras cardiacas, Las fibras estan conectadas por los dis 

cos intercalares (5), los cuales mantienen una unión estrecha, 

que se comparta corno unión de baja resistencia para la propag! 

ción del impulso electrico, 

Durante la diastole las fibras tienen concentraciones­

elevadas de potasio y sodio, el calcio es bajo; situaci6n esta 

debida al mecanismo de transporte activo que utiliza energía -

del ATP (6). 

La ATP asa, estimulada por el sodio y el potasio, es " 

la responsable del transporte activo de sodio y calcio por la­

membrana, llevando potasio al interior <le la célula, cerca de­

l:'a línea A. (6), 

El reticulo sarcoplasmico, es una red <le canales anas­

tomosados entre si, los cuales rodean las fibrillas y no tic-­

nen conccción con el espacio extracelular, en estos sitios se 



12 

libera el calcio, que posteriornente activarll los filaMentos -· 

contractiles (7) figura 2. 

B) APARATO CONTRACTIL 

La célula muscular cardiaca consta aproximadamente de -

300 a 700 miofibrillas, estas contienen dos tipos de Miofilame~ 

tos diferenciables por microscopia electrónica; la octina y la­

miosina. Los miofilamentos estan ordenados paralelamente, su-­

perpuestos y con longitud constante tanto en reposo como con la 

contracción (8). 

Los filamentos mis gruesos son las maleculas de miosina 

y alrededor de el se agrupan 6 filamentos de actina; solo se e~ 

cuentra en la banda A, y tiene un diámetro aproximado de 100 Ao, 

miden 1.5 micras (8) y representa la Masa principal de todas 

las proteínas que participan en la estructura de una miofibri-­

lla, esta formada por una cabeza y una cola larga, manteniendo­

una ordenación geométrica una al lado de la otra permitiendo -­

cierto desplazamiento entre ellas (8). 

La cola tiene meromiosina ligera, for~a la masa princi­

pal del filamento, en la cabeza hay meromiosina pesada. 

La mioslna tiene un peso de 460 000 daltons con una lo~ 

gitud aproximada <le 160nm; en los sitios ~e unión con la actina 
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se ha encontrado elevada actividad de ATPasa especifica, consti 

tuyendo una forma de actividad enzimática que puede ser activa­

da por los iones de calcio (8). 

Tiene ademas la posibilidad de liberar ATP, es inhibida 

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

La actina o proteína de filamentos finos tiene una lon­

gitud de 1 000 nm con un diámetro de 5 nm, esta formada por dos 

componentes principales llamadas Actina G de forma globular y -

otra de forma filamentosa llamada actina F. 

La actina G, se une fuertemente al ATP o al ADP para p~ 

limerizar la actina F, que al entrelazarse entre ellas forma el 

filamento actínico (8). 

La miosina al combinarse c9n la actina, forma el com-­

plejo actoniosina el cual es enzimfiticamente activo y libera 

ATP, este complejo es activado por el calcio y el magnesio y 

consti tuyc la forma fisio16gicamentc activa para desarrollar la 

fuerza durante lacontracci6n (9). 

Sobre los filamentos finos se encuentran otras dos pro­

teínas, llamadas proteínas reguladorcas y son la t roponina y la 

tropomiosina. 
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La función de estas proteínas es la de controlar la co~ 

tracción, forman el 10\ de las proteínas de las fibrillas (!l). 

La troponiosina tiene forma de bast6n, mide 400 Ao de -

longitud y 30 Ao de diámetro, con un peso molecular de 70 000 

daltons, se situa entre los surcos de las cadenas de actina, 

permitiendo la movilidad entre los filamentos actínicos. 

La troponina por su parte tiene tres cadenas de polipeE 

tidos con diferentes funciones. El primero de ellos es la tro­

ponina C, que tiene la función de unirse a los iones de calcio, 

el segundo es la troponina T que tiene la función de unirse a -

la tropomiosina; el tercer polipeptido es la troponina I que -­

tiene como función realizar la acci6n inhibitoria en el proceso 

de contracci6n (10). 

La inhibición de la contracción, depende de la capaci-­

dad especifica de unión de la troponina I con la actina. El -

efecto de inhibición de la troponina I es impedido por la satu­

raci6n dci Troponina C con iones de calcio. Se puede asegurar -

que la troponina C es un factor exitador del calcio ionico Ca++ 

(11) (12). 

Cuando faltan estas proteínas reguladoras, se produce -

interacci6n de las proteínas contractiles; esto es, de la acti­

na y de la miosina, para que esta activación se suceda se necc-
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sita la acci6n de el magnesio y la presencia de energía es dc-­

cir ATP, de forma que se inicie la reacci6n que tendrá como pr2 

dueto final la contracci6n muscular. En presencia detroponina y 

tropomiosina se inhibira la contracci6n (9). 

Una vez que el calcio se une a la troponina, esta pier­

de el potencial para desactivar la contracción, es por esto que 

al calcio se la ha asignado el papel de antagonista de los inhi 

bidores de la reacci6n, entre la actina y la miosina (13). 

La tropomiosina, la troponina y el calcio, juegan de e~ 

ta forma un papel esencial en la regulación de la interacción -

de los filamentos de actina y miosina desencadenados en la con­

tracci6n. 

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 -

pequefios avances destinados a equilibrar las fuerzas contrácti­

les, con las fuerzas que se oponen, el resultado final será la­

contracci6n. 

Durante la relajación, la troponiosina bloquea los si-­

tios activos de la actina que forman los puentes transvcrsnles­

con la miosina (14), 
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Se ha demostrado que con la despolarización del sarcol! 

ma, ·el calcio intracelular auMcnta 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 interacción de actina y mio­

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

Es importante en el análisis del aparato contractil, se 

ñalar el papel del calcio en estos mecanismos de contracción 

cardiaca. 

C) PAPEL DEL CALCIO EN LA CONTRACCION CARDIACA. 

Las fibras cardiacas conteienen 2,5 N de calcio por li­

tro de agua, siendo esta una concentración muy superior a la n! 

cesaría para la contracción cardiaca (13). 

No obstante todo este calcio extracelular no se encuen­

tra disponible para iniciar el proceso contractil, ya que esta­

ligado a estructuras intracelulares como son el núcleo, el cit~ 

plasma, las mitocondrias y de manera especial el retículo sarc~ 

plasm!:co. 

Al ser indispensable para iniciar la contracción ·cardi!!_ 

ca, debe encontrarse a nivel de los filamentos contractiles, -­

pues como se mencionó anteriormente es el encargado de inacti-­

var la troponina, que a su vez inhibe la interacción de la acti 
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na y de la miosina, de tal forma que el primer paso para ini--­

ciar la contracción es el aumento de la concentración de Ca al­

nivel del sarcoplasma, 

El calcio entra en la fibra cardiaca durante la meseta­

del potencial de acci6n, se almacena en el sistema T del retrc~ 

lo sarcoplasm!co, y al parecer depende de otros factores de ac­

tivación no esclarecidos completamente, 

El retículo sarcoplAsmico 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 acción es insu­

ficiente para activar el sisto¡na contractil (15) quedando disp~ 

nible el calcio almacenado en el retículo, el cual permite la -

activación del proceso. Este mecanismo, es la autoactivaci6n -

del calcio y se ha llamado liberación regenerativa o inducida -

por calcio. 

Al despolarizarse la fibra cardiaca, se produce libera­

ci6n del calcio almacenado en las cisternas terminales del retf 

culo sarcoplásmico, se liga luego a las molcculas de troponina­

iniciando la contracción, la relajación por su parte se lleva a 

cabo utilizando transporte activo de calcio, llevandolo a los -

depósitos temporales de calcio localizados en áreas adyacentcs­

al retículo, para luego ingresar de nuevo a el, 
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De esta forma el musculo cardiaco es considerado un de­

pósito activo y dinámico cuyo contenido de calcio se determina­

por el estado inopropico del corazón (16), 

D) POTENCIAL DE ACC!ON. BOtlBAS DE CALCIO-SODIO-POTASIO 

El potencial de acción de las fibras miocurdicas se pr~ 

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 concentraci6n 

i6nica. 

El potencial de acci6n tiene dos componentes; un ascen­

so rápido y una meseta. El ascenso rfipido es debido a la entr~ 

da rápida de sodio por un mecanismo llamado canales rápidos de­

sodio, en tantoq.ie la meseta se debe a la entrada de calcio por 

los llamados canales lentos de calcio, los cuales reunen ener-­

gia metabólica y son bloquedados por el verapamil y compuestos­

anlilogos (17), además del magnesio, lantonio,la acidosis y son­

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

El calcio intracelular además esta afectado en su con-­

centración por un intercambio de 2 Na por un Ca a través del -­

sarcolema, la energía para este intercambio se obtiene por el -

gradiente de sodio producido por acción de la bomba de sodio -­

( 18). 



21 

La salida de calcio dela c6lula aumenta, cuando se in­

crementa el gradiente de sodio y disminuye con el decremento -­

del gradiente, lo que resulta en acumulación del calcio intrac! 

lular, echo este sugerido como responsable del efecto inotr6pi­

co positivo secundario a la disminuci6n de sodio extracelular -

que se observa con la inhibici6n de la bomba de sodio secunda-­

rio al uso de la digital. 

No obstante este intercambio de sodio por calcio no se­

afecta por los fármacos que bloquean los canales lentos de cal-­

cio. 

La relajación del mGsculo cardiaco es debido a que el -

calcio deja de entrar, y se acumula por medio de un proceso ac­

tivo en el retículo sarcoplásmico, por lo tanto durante la rep~ 

larizaci6n, el retículo sarcoplasmico en presencia de ATP acum~ 

la el calcio intracelular contra un gradiente de concentraci6n­

de tal manera que la concentraci6n intracelular de calcio disml 

nuye por debajo de 10-7 molar, y el calcio al separarse de la -

trq¡onina inhibe la interacción entre la actina y la miosina pr~ 

<luciendo así la relajaci6n (19). 

Es así como se ha inferido que la velocidad con que au­

menta la tensión de la fibra miocardiaca durante la contracci6n 

o con que disminuye durante la relajación 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 q11e se 

libera en los filamentos y a la velocidad con la que el calcio­

desaparece de los sitios contractiles (20). 

Es así 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 fuerza de -­

contracci6ny frecuencia de la misma (23) (24). 

E) OTROS FACTORES QUE INFLUYEN F.N LA CONTRACCION CARDIACA. 

Las aminas simpaticomimeticas actuan sobre los recepto­

res B del sarcolema de las fibras cardiacas, esta acci6n activa 

la adenilciclasa, enzima que cataliza la producci6n de ~IP ci-­

clico a partir de ATP en presencia de calcio. 

Cl AIW activa las proteinquinasas y fosforilan las pro­

teinas celulares como el llamado Fosfolamban que estimula la l! 

beración y acumulaci6n de calcio en el retículo sarcoplásmico -

(7.5) (26). 

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

catecolaminas modifican la tensi6n y la velocidad de la relaja-
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ci6n micocardica esta determinada por la unión de la amina al -

receptor del sarcolema, el cual activa la adenilciclasa del r! 

ccptor con posterior aumento del AffP cicl ico intracelular, con­

fos fori laci6n ulterior del retículo y aumento en el transporte­

dcl calcio, produciendo aumento en la velocidad de relajación -

(27). 

Cuando aumenta el transporte del calcio, los dep6sitos­

int~acelulares de calcio también aumentan, produciendo más lib! 

ración de calcio en las contracciones siguientes, lo que deter­

mina mayor aumento en la tensión; 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-­

dicsterasa, la cual es responsable del catabolismo del AMP ci-­

clico, obteniendo por ete mecanismo un efecto parecido al de -­

las catecolaminas (28). 

El GMP cíclico ha si·do asociado como antagonista de los 

efectos producidos por el AMP cíclico, situación esta determin!!_ 

da por el relativo aumento de esta sustancia, cuando disminuyc­

el estado contractil después de administrar acetil colina, que­

adcmás se acompafia de una disminuci6n moderada de A.~fP · ci clic o ~ 

(29) (30). 



CAPITULO III 

III. MECANISMOS DE CONTRACCION CARDIACA 

A. CONTRACCION DE FIBRA CARDIACA AISLADA 

Desde de los inicios del estudio de la fisiología car­

diavascular la contracción cardiaca ha sido estudiada mcdiante­

la preparación experimental con muscules papilares, trabeculas­

carneas y tiras de las auriculas de los mamiferos en soluci6n­

fisiologica oxigenada (31) (32). 

La preparación es fijada por los extremos y se estimu­

la electricamente, la fuerza de cada contracción isometria es -

modificada cambiando la longitud inicial del mOsculo esto es -­

igual a cambiar la precarga o bien cambiando la contractilidad­

º afectando el estado inotropico (33). 

Cualquier variación en la longitud inicial del mOsculo 

varia la tensión desarrollada durante la contracción isometrica 

del miocardio, la relación que se obtiene entre estas dos vari~ 

bles es la llamada Relación longitud tensión activa. 

También es posible obtener cambios en la contractili-­

dad, situación esta lograda al realizar intervenciones inotrop~ 

cas, como cuando a la preparación se añade calcio, digital o --
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aminas simpaticomimetras, en estas condiciones el resultado es­

aumento en la velocidad de la tensión máxima desarrollada y de­

la velocidad de ascenso de la tensión, así como dismiminución -

en el tiempo necesario para alcanzar la tensión máxima. 

No obstante las diferentes intervenciones inotropicas­

no modifican la relación entre la precarga esto es la tensión -

pasiva del masculo en reposo, y la longitud del músculo, es de­

cir no hay variaciones en la longitud y tensión pasiva del mGs­

culo, la cual es en Gltima instancia la expresión del mGsculo -

cardíaco en reposo. 

Otro concepto determinado en estas preparaciones es el 

llamado Longitud mrtxima y se refiere a la variación de la long! 

tud del masculo en reposo, con la que la tensión desarrollada -

durante la contracción es máxima (33). 

La relaci6n entre el aumento de la tensión durante la­

contracci6n, esto es la tensión isometrica desarrollada, y la -

longitud inicial del músculo es la llamada relación longitud -­

tcnsi6n activa (33). 

B.- RELACION FUERZA VELOCIDAD 

Las relaciones que acabamos de describir son las utili 

zadas cuando se estudia la contracci~n isomctrica, para cstu---
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diar la contracci6n isotonica es indispensable agregar un sist~ 

ma de palancas que permita estudiar el grado de acortamiento. -

Figura 3. 

En un estremo de la palanca se pone una pequeña carga, 

denominada precarga y que tiene por objeto determinar la diste~ 

ción pasiva del músculo. 

Cualquier peso que se añada a la precarga se dcnomina­

poscarga y puede actuar sobre el músculo despu6s del comienzo -

de la contracci6n. 

El grado y velocidad maximo de acortamiento del múscu­

lo durante la contracci6n isotonica dependera de la carga; de-­

igual forma la relación inversa entre la tensión desarrollada -

(fuerza) y la velocidad de la contracción, constituye la rela-­

ci6n fuerza velocidad. 

Si la carga es máxima el músculo no desarrolla ningún­

acortamiento, de tal forma que el m6sculo desarrolla la fuerza· 

máxima durante la contracción isometrica, y cuando la carga es· 

minima la velocidad será máxima. Esto es la velocidad de acor· 

tamicnto. 

La velocidad de acortamiento para cualquier carga au·· 

menta, al igual que aumenta la fuerza isomctrica, no obstante · 
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a velocidad maxima no cambia al alterarse la longitud inicial -

del músculo. Pero cuando se cambia la contractilidad aumenta -

la velocidad de la tensión desarrollada y la velocidad de acor­

tamiento para una carga determinada (34). 

C. RELACIONES DE LONGITUD Y TENSION MUSCULAR 

Con la distenci6n progresiva del músculo cardiaco, se­

produce un discreto aumento de la tensión de reposo, para luego 

aumentar en forma intensa matcmaticamente la rigidez del múscu­

lo se representa por la pendiente de la relación en reposo (va­

riación) con la longitud, esta relaci6n se comporta en forma es­

ponencial. 

Entidades nosologicas como la isquemia, o situaciones­

de respuesta fisiol6gica como la taquicardia o la edad pueden -

alterar esta relación por cambios en relajación ventricular que 

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

Como se ha mencionado la contracción de un músculo de­

pende de la carga que se le aplica, y sólo puede contraerse de­

madera isotónica con la precarga. En el coraz6n integro, la 

contracción se inicia de maneraconccntrica pero va seguida de 

acortamiento en presencia de una carga. En el preparado cxperi 

mental la fuerza.isometrica scdcsarrolla primero y el acorta--­

micnto se produce despu6s, con una fuerza constante, esta fuer-
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za generada es igual a la carga aplicada (poscarga), cuando el­

masculo se acorta con toda la carga (prer~rga más poscarga), se 

desarrolla la verdadera longitud tensi6n activa. 

En el coraz6n integro durante la relajaci6n la carga • 

llega casi a desaparecer, debido al cierre valcular aortico • 

(35) (36). 

D. RELACIONES FUERZA VELOCIDAD LONGITUD 

El estado activo de la fibra cardíaca la hemos defini­

do como la capacidad del mOsculo contractil para acortarse de -

acuerdo con la relación fuerza velocidad, esta medición en rea­

lidad es la interpretación de una medici6n mecánica de los pro· 

cesos químicos del elemento contractil. 

La duración 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 respue~ 

ta fisiol6gica es la que ha permitido utilizar las dimensiones· 

o los vólumenes cardíacos telesist6licos en la valoración de la 

contractilidad (37) (38). 

Las relaciones que hemos mencionado se realizan supo-­

nicndo que las intervenciones inotropicas y los cambios en la • 
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longitud el masculo son factores que alteran la funci6n miocar­

dica de manera independiente, no obstante estas intervenciones­

inotropicas así como los cambios en la longitud del músculo pu~ 

den actuar de manera primaria por mecanismos que afectan la ac­

tivación del calcio (39). 

De esta forma los cambios en las propiedades contracti 

les pueden deberse a alteraciones en el grado de activación del 

aparato contractil y longitud inicial del masculo (precarga), -

estas situaciones por si misma no deben considerarse como facto­

res independientes de la función miocardíca (40), se ha observ! 

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 músculo parece alterar -

la sensibilidad de la sarcomera hacia el calcio (39). 

El grado de tensi6n desarrollado durante la contrae- -

ci6n miocardíca depende de la longitud en el estado de reposo,­

de tal forma que a mayor longitud diastólica mayor tensión des! 

rrollada durante la sistoloe. Lo cual significa que la intensi 

dad de. la contracción depende del grado de acortamiento de la -

fibra cuando se encuentra en reposo, asi la contracción es más­

cnergica dependiendo del grado de longitud previo de la fibra -

( 40) • 

Y como mensionamos anteriormente la carga previa .que -
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influye en la contracción sistólica es la precarga y es esta la 

que en última instancia determina el grado de estiramiento dia~ 

tólico con el que se inicia la contracción cardíaca. Esta pro­

piedad es la que en realidad determina la relación longitud ten 

sión 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 contracción de­

un latido a otro en función del tamaño inicial (telediastólico) 

constituye uno de los principios básicos de la función cardíaca 

(43) (44). 

Estos principios estan determinados por la relación 

longitud tensión activa que describimos anteriormente, y que r~ 

presenta la fuerza de contracción y el grado de acortamiento 

(44). 

El grado de acortanicnto, la longitud inicial de múscu­

lo, serán resultado de la disposición ultraestructural de los -

filamentos de miosina y actina en el interior de la sarcomera,­

de tal manera que un cambio en la longitud de las sarcomeras un 

cambio notorio en la configuración de las bandas y en la super­

posición de los diversos filamentos que intervienen en la con-­

tracción. Así cuando las sarcomeras tienen una longitud de - -

Z,Z micras se produce una adecuada superposición de los filame~ 

tos al rededor de 1.0 micra, las uniones trasversales se pueden 
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realizar, y el resultado será una contracción espresada como 

fuerza desarrollada mdxima y constante. Con el aumento de la -

sarcomera en su longitud, se aprecia disminución de la tensión­

desarrollada, histológicamente se apreciara ensachamicnto de -­

las bandas 11 y disminución de la superposición de los filamen-­

tos contractiles, disminuyendo el número de uniones posibles en 

tre si (44). 

La disminución de la longigud de la sarcomera a nive-­

les inferiores a los óptimos (menos de 2,0) se acompaña de dis­

minución de la tenci6n desarrollada, puesto que se acompañara -

de doble superposición de los filamentos, produciendose interf~ 

rencia entre los puentes trasversales, alteraci6n de los fila-­

mentos para tomar el calcio necesario para la activación del -­

procesó contractil (44). 

Pese a que los hechos antes mensionados se han consid~ 

rado la base fundamental tradicionalmente aceptada en los proc~ 

sos e contracción cardiaca, algunos autore~ han sugerido otras­

teorías (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 físicas a los filamentos de miosi­

na. 

Otro concepto que en el estudio de la contractilidad -

tiene valor importante es et relacionado a los diferentes gra--
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dos de longitud de la sarcomera en el ventriculo izquierdo, de­

forma tal que esta tiende a ser mayor en la mitad de la pared -

del ventriculo izquierdo, alcanzando su máxima longitud de 2,2-

micras para una presión de aproximadamente 10 mmm hg. mientras­

las longitudes las sarcomeras en el subcdocardio y subepicardio 

es menor (44a). 

El aumento de la presión 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 p~ 

red puede constituir una de las reservas funcionales más 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 epicárdicas tienen que acor­

tarse menos que las fibras endocárdícas Figura 4. 



CAPITULO IV 

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 corazón en su contracción global, no obstante es 

te debe sufrir una nueva serie de adaptaciones geomdtricas, que 

en algunos aspectos variara el enfoque en el estudio de la fun­

ción ventricular. 

A. VARIACION EN LA FORMA Y TAMA~O VENTRICULAR 

El llenado ventricular afecta finalmente la longitud -

de las sarcomeras al comienzo de la sistole. La morfología ve~ 

tricular, el grosor y el espesor de las paredes son fUndamenta- • 

les par~ la distribución de las fuerzas que actuan en ·el ventri 

culo durante la sístole y por lo tanto en el grado y velocidad· 

de acortamiento muscular. 

De igual forma el ciclo cardiaco y otras circunstan--­

cias fisiológicas o patológicas como las secundarias a trastor­

nos cardiacos crónicos como las valvulopatias o entidades fibr~ 

sas crónicas como la cardiopatia izquinca producirán también -­

cambios relacionados con el espesor, y distribución de la fuer· 

za de la contracción cardiaca. 
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Durante la contracci6n 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 más esférico, con· 

un ligero acortamiento de su eje mayor y un leve crecimiento de 

su eje menor, estos cambios que preceden a la expulsi6n, son 

mñs evidentes cuando se mide la superficie externa ventricular· 

( 45) . 

Las variaciones geometrícas descritas son menos eviden 

tes en la forma del ventriculo izquierdo, consisten fundamental 

mente en estrechamiento de la regi6~ de la punta, reducci6n muy 

ligera del eje menor ecuatorial y expansi6n de las regiones ba­

sales especialmente debajo de la valvula aortica (46). 

Durante la fase de espulsi6n, 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 lapa· 

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 relaci6n entre el cambio de -

deformaci6n y el cambio de tensi6n, en el ventriculo, la ten- -

si6n es la fuerza ejercida por unidad de área. 

La distansibilidad varia al cambiar las csracterísti-­

cas del llenado del ventriculo izquierdo, de forma tal que un -

cambio en la distensibilídad puede identificarse por un cambic­

en la forma y posici6n de la curva que relaciona el volumen o -

las dimensiones diastólicas ventriculares con la presi6n intra­

ventricular (SO) (posible figura). 

No obstante las intervenciones agudas que alteran la -

contractilidad no modifican en grado notorio la relaci6n entre­

presi6n y volumen diast6lico del ventriculo izquierdo, situa- -

ción esta no plenamente aceptada ya que también se han encontr! 

do pequeños cambios en esta relación, que han sido atribuidos a 

variaciones de la viscocidad y al efecto de llenado del ventri­

culo derecho (51). 

La distensibilidad Diast6lica del ventriculo izquierdo­

esta determinada por la relaci6n presi6n y volumen diast6lico,­

el nivel de la presión diast6lica en cualquier instante es lla­

mada P.D. operante (52). Por lo tanto cuando aumenta el llena­

do diast61ico del ventriculo izquierdo disminuye la distensibi-
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lidad ventricular, esto es el ventriculo se hace más rigida. En 

patologías 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 administraci6n de nitroglicerina (52). 

La distensibilidad ventricular espresada como rígidez­

de las cavidades depende de la distensibilidad muscular, del ·· 

grosor y la geometria de la pared del ventriculo. 

La distensibilidad de cada unidad del músculo cardiaco 

disminuye en los procesos patol6gicos infiltrativos o fibrosos· 

permaneciendo normal el grosor de la cavidad; también disminuí· 

ra si cambian las espesores de la pared ventricular (tomada) 

aun cuando las propiedades mecanicas de cada unidad de músculo· 

cardíaco permanezcan normales (52), 

La disminuci6n de la tensi6n adquiere importancia, ·•• 

cuando aumenta bruscamente la presi6n y el volumen diast6l!co -

del ventriculo izquierdo. Se han observado disminuci6n de 

mmgh de la presión telediast6lica del ventriculo izquierdo cua~ 

do se aumenta rapidamente la presión sistolica entre un 70 y •· 

80\ en un ventriculo con contracción 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 presi6n teledit6lica del ventriculo derecho nor­

mal es de 6 mmhg esto es la mitad que la del ventriculo izquier 

do (12 mmhg) (54). La fracci6n de expulsi6n de ambos ventricu­

los es igual, las sobrecargas <le presi6n aguda del VD producen­

aumento de la presión telediast6lica con aumento del volumen -­

diastólico, efecto este especialmente observado en las entida-­

des crónicas que afectan al VD (53). 

En los estudios con coraz6n aislado se ha demostrado -

que las alteraciones del llenado en uno de los ventriculos pue­

de modificar esencialmente la presión y el volumen diast6lico -

del ventriculo contra lateral (55). 

De forma tal que los cambios importantes en el volumen 

del ventriculo derecho, y sus cambios de presión no se pueden -

tomar como indices confiables de variaciones en la misma direc­

ci6n del volumen diast6lico del ventriculo izquierdo (56). 

Cuando se estudian estos fcn6menos con el pericardio -

intacto, se observa altcraci6n de la presi6n TDVI, de la forma­

del mismo al aumentar el llenado del ventriculo derecho, efecto 

este atribuido al dcplazamiento del tabique intervcntricular -­

hacia el V izquierdo (57). De forma tal que las alteraciones -
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de la relaci6n presión volumen del ventriculo derecho que se s~ 

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 secun<larias a cambios en VI · 

dentro del pericardio que limita los cambios en volumen dentro­

del corazón (57). 

Así durante los episodios de angina de pecho se apre-­

cia una disminuci6n de la distencibilidad del ventriculo iz--·­

quierdo, probablemente secundaria a disminución de su relaja- -

ción, no obstante esta consideración no es suficientemente im-­

portante para explicar las variacicnes de la curva presión volu- -

men del ventriculo izquierdo que sugieren una distensibilidad -

aumentada. 

No obstante los cambios de presión diastólica del VD -

(lmrnHG) se acompañan de variaciones de o. 5 mmhg en la presi6n 

telediastolic.ol del VI (58). 

El uso de medicamentos vasodilatadores como el nitro-­

prusiato y la nitroglicerina por efecto de su vasodilataci6n 

del lecho capilar periferico, reucen la presión y el volumen 

diastólico del ventriculo izquierdo, disminuyen la presi6n de -

la arteria pulmonar y la presión diastólica del ventriculo dere 

cho, con disminución de la presión telcdiast6lica del vcntricu· 

lo iz<¡11icrdo 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 l~ 

do la sobreditensi6n del coraz6n producida por una transfusión­

desplaza toda la curva de presi6n volumen del ventriculo iz­

quierdo hacia arriba debido a que aumenta la presión intraperi­

cardica a causa de la distensión de todas las cavidades cardia­

cas, después de realizarse la pericardiectomia se desplaza la­

curva hacia abajo es decir disminuye la presiDn del ventriculo­

izquierdo para cualquier dimensi6n del mismo (59). 

En estado de reposo las fibras miocardicas del ventri­

culo izquierdo operan practicamcnte cerca de su longitud mdxima 

es apartir de ese nivel básico, donde se aprecia que aumentos­

en la precarga por si mismos no son factores importantes que -­

aumenten la función ventricular de igual forma cuando la pre--­

si6n telediast6lica del ventriculo izquierdo disminuye por hip~ 

volemia, posici6n erecta, toracotomia, taquicardia, se aprecia­

disminuci6n de los volumencs diast6licos, es por esta raz6n que 

se ha inferido que en estado de reposo las dimensiones teledia~ 

t6licas del ventriculo izquierdo son casi mdximas y por lo tan­

to la funci6n del ventriculo izquierdo no puede aumentar signi­

ficativamente ~l aumentar la precarga. Para que se observen -­

cambios en la funci6n ventricular es necesario que aumente la -

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

No obstante las variaciones de la PV,.las variaciones-

que sufre la precarga se verifican de un latido a otro y sirven 

para mantener constante el gasto L~~diaco d~ lo; dos ventricu--

los, durante maniobras tales como !• respiración no.rmal (61). 

C. FACTORES DETERMINANTES DE LA FUNCION DEL llljNTRICULO INTACTO 

Cuando se estudia la función ventricular. uno de los --

factores que más confusiones ha creado ha sido al tratar de - -

equilibrar la contractilidad con funcí6n ventricular. 

La función ventricular esta .dct~rminad~ por la intera~ 

ción de tres factores en r<'alidao l!l•iepc,ndien'tes entre si, es--

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

Es a esta independencia de los facturo~ determinantes de 

la función, que se deben las dif1cultndes que se tienen cuando­

se quiere tcn~r una medida de la contractilidad, ya que es muy­

díficil aislar dicho paramctro tl~ los otros que intervienen en­

la regulación de la función cardiaca (64). 

1. - La precarga: tls un termino que se deriva de estu­

dios in vitre y que en esto~ corresponJc ... a la tensi6n que se -­

aplica ¡¡ la fibra en roposo; su equivn-!onte en el coraz6n inta~ 
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to es la tensi6n que se ejerce sobre las paredes de la cavidad­

~l final de la diastole, la cual determinara finalmente la lon­

gitud de las sarcomcras. 

Los elementos más importantes en la modulacioñ de la -

precarga son la distensibilidad ventricular y el retorno venoso, 

a lo que se aftade solo en circunstancias patol6gicas la funci6n 

valvular. En reposo o con ejercicio rno<k!rado, la distcncibili-­

dad ventricular refleja las características de' las paredes de -

las cavidades, mientras que ~n ejercicio extenuante o en condi­

ciones patol6gicas del tipo de la insuficiencia cardiaca, el p~ 

ricardio desarrolla un papel fundnrnental al impedir la sobredi! 

tensi6n de las fibras cardiacas (65) (66). 

Se ha notado como cambios importantes en el volumen -­

ventricular solo se acampanan de pequeftos aumentos de la pre- -

si6n (67). Cuando se alcanzan limites superiores a los norma-­

les de proción diast6lica, la curva de función ventricular se -

hace más acentuada y se aproxima a una relación exponencial con 

resultado de que a medida que la cavidad ventricular se va lle­

nando la distencibilidad ventricular disminuye; muchas enferme­

dades corno las que producen hipertrofia ventricular, los infar­

tos cicatrizados, entidades infiltrativas como la arniloidosis,­

presentan una curva de funciones ventricular desviada hacia la­

izquierda, lo que condiciona que el ventriculo pueda acomodar -

volumencs •emejnntes, pero con un mnyor desarrollo de presión,-
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lo que tendra como consecuencia un mayor desarrollo de presi6n­

lo que condiciona un mayor consumo de oxigeno y una disminuci6n 

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

Otras patologías como la pericarditis constrictiva, el 

taponamiento cardiaco el derrame pericardico afectarán secunda­

riamente la contractilidad (72). 

No obstante la distencibilidad en condiciones fisiol6-

gicas es un parametro estable,pero este parametro que más infl~ 

ye en la precarga es el retorno venoso, constituycndose en uno­

de los factores más importantes de la función ventricular (70). 

Es así como en con<licimcs fisiológicas no es posible -

mejorar la función ventricular a menos que el retorno venoso se 

encuentre aumentado, ya que por mis que aumente la contractili­

dad, o disminuya la poscarva, es imposible expulsar más sangre­

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

Debe señalarse además que el retorno venoso esta a su­

vez influido por una serie de elementos que incluyen el volumen 

circulante, la duraci6n de la diastole, la presión íntratoraci­

ca y la presión de llenado. A pesar de que todos estos facto-­

res juegan un papel importante en la regulación del retorno ve­

noso, los factores mis inestables y que en un momento dado pue­

den c:imbiarlo son el volumen circulante y la duración de la - -
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di as tole. 

El primero puede como resultado de una redistribuci6n­

producir cambios dramáticos, el aumento de la frecuencia cardia 

ca a valores estremos tambi6n puede producir importantes cam- -

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

La sistole auricular a pesar de que se ha informado, -

que no es necesario o esencial para el funcionamiento del cora­

zón, si participa de manera importante en la función del cora-­

z6n y contribuye a la determinación del consumo de oxigeno y -­

por ende a su eficiencia. Su importancia reside en el aumento­

de presión y volumen ventricular que se produce al final de la­

diastole. Este nivel de presión diastólica es el que determina 

tanto el volumen ventricular como el comportamiento de la si- -

guiente sístole ventricular (76). 

Este aumento brusco rn el volumen y presión que ocurre­

al final de la diastole permite al ventriculo funcionar en un­

punto más al to de la curva de Starling, con un volumen mayor 

sin tener que consumir más energía, que sería necesaria para 

obtener estos mismos valores durante la duración de la dinstole. 

Estos efectos son por consiguiente los más importantes 

~notables en corazones con distcnsibilidad disminuida, pues la 

ausencia de sístole auricular puede producir un importante det~ 
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rioro en la función 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: El termino postcarga, también es deri­

vado de estudios eh vitro, en estos equivale a la fuerza que se­

pone al mGsculo cardiaco cuando empieza a contraerse. En el e~ 

raz6n intacto la poscarga corresponde a la fuerza que se opone -

al coraz6n a la salida de la sangre de la cavidad. 

Una vez que la contracción se ha iniciado. En termi-­

nos generales se acepta que los factores que determinan la pos­

carga son la resistencia perifcrica, la capacitancia de las - -

grandes arterias, el volumen y el espesor ventricular (Ley de 

la place) • 

. Fisiologicamente el papel más importante en la detcrmi 

nación de la poscarga es la resistencia periferica y el volumen -

ventricular. Dado que la presión es el producto del· flujo y la 

resistencia, y cambios relativamente pequelos en la resistencia 

afectan profundamente a la presión, mientras que esta sólo se -

afecta significativamente por el flujo, en condiciones normales, 

efectos neurohormonalcs especialmente simpaticos son determina~ 

tes en la regulaci6n de la resistencia (75). 
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Así en condiciones patológicas la anatomia del árbol -

arterial puede modificarse en forma importante, así enfermeda-­

des como el PCA o las fistulas arteriovenosas tendrán disminuir 

la poscarga, mientras que la coartación aortica tendrá el efec­

to opuesto. Algunos trastornos modifican el volumen ventricu-­

lar tal como sucede con la CIV alterandose en forma significat! 

va la poscarga. Igual efecto se aprecia en la poscarga con la­

afectación 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). 

Ga presión aortica al final de la diastole es el resul 

tado de la impedancia producida por las resistencias periferi-­

cas y la elasticidad propias del vaso, multiplicada por el con­

tenido sanguíneo dentro de la propia aorta. Si la presión aor­

tica se incrementa, la expulsión sistólica será más dificil y 

requerirara mayor energía de contracción ventricular para lo- -

grarlo. Por el contrario si la presión que encuentra el cora-­

z6n durante su contracción es menor, lograra su vaciamiento con 

mayor facilidad. 

Al abrirse la valvula aortica la presión intraventri-­

cular genera una fuerza que tiende a separar las celulas endo-­

cardicas entre si. Esta fuerza constituye un estado de TENSION 

(tensión endocardica) la cual será directamente proporcional a 

la presión aplicada sobre la pared, de forma tal que a mayor 
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presi6n mayor tensi6n, y visceversa. Figura 6 esquema (80). 

Sin embargo las paredes ventriculares, no estan const!_ 

tuidas por una sola membrana <le células en<locar<licas, sino tie­

nen un espesor considerable <le tal forma que la presión intrac~ 

vitaria genera una fuerza o tensión que se distribuye en el es­

pesor de la pared; asl es mdxima en el endocardio y va disminu­

yendo a medida que se aleja <le el figura 7 esquema. 

De esta forma podemos concluir que la fuerza creada en 

el espesor de la pared por la presión intraventricular se deno­

mina atensi6n intramiocar<lica o Stress (2') (81). 

La presi6n intraveavitaria y la tensión generada entre 

sus paredes gura<lan un equilibrio debido a la capacidad que ti~ 

ne el ventriculo para variar su geometria y la cual esta regida 

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

s p X r 

h. 

En esta relación la presión intramiocardica o stress -

es directamente proporcional a la presi6n de la cavidad P y al­

ra<lio <le la misma (r) e inversamente proporcional al espesor de 

la pared (h). 
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Esta relaci6n determina que si la presi6n (ejehiperte~ 

si6n arterial) o el radio (dilataci6n ventricular) se incremen­

tan, también aumentara la tensi6n intramiocardica, mientras que 

si el espesor parietal es el que se incrementa (hipertrofia mio 

cardica) el stress disminuira proporcionalmente. 

Si se analiza en este context~ a la resistencia contra 

la cual se vacia el corazon se puede concluir que la poscarga -

esta finalmente constituida por el grado de tensi6n miocardica-' 

o stress que el coraz6n desarrolla durante su contracci6n sist~ 

lica, el efecto de disminuirla favorecera la contracci6n vcntri 

cular, mientras que su incremento disminuira consecutivamente -

su capacidad contractil (31) (83) 

3.- Contractilidad: En condiciones fisiol6gicas, la­

contractilidad se verá afectada en forma importante por la fre­

cuencia, factores neurohumorales y características intrinsecas­

de la masa muscular. Los óltimos dos factores serán en lo ólti 

ma instancia los que determinan el estado inotropico del móscu­

lo cardiaco (84) (85). 

Es de esperarse que la contractilidad depende directa­

mente de la masa muscular, de forma tal que si esta se encuen-­

tra disminuida el estado inotropico estará afectado; dadas las 

caras teristicas mismas del músculo cardiaco las cuales inclu-­

yen a las proteínas contractilcs, así como los niveles de ener-
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g!a y la cantidad de calcio necesaria para la contracción. Los 

factores neurohumorales y la frecuencia car<liaca generalmente -

cambian en un mismo senti<lo, <lentro Je un limite fisiológico <l~ 

te~minado, dado que sus aumentos producen un aumento en la con­

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

El efecto inotropico de la frecuencia parece estar me­

diado por los cambios en el calcio accesible al proceso contra~ 

til (88), y es independiente de los efectos de la frecuencias~ 

bre la precarga ya mencionados y de los relaciones entre el ga! 

to cardiaco y la frecuencia. 

Los factores n~urohumorales más importantes en rela- -

ción a la contractilidad son el resultado de la estimulaci6n -­

simpatica que produce liberaci6n de noradrenalina de las termi­

naciones nerviosas y secreción de adrenalina de la medula supr~ 

rrenal. El mecanism intropico positivo de las catecolaminas, -

al parecer tiene dos componentes, uno relacionado con la entra­

da de calcio en el potencial de acción y otro que depende de la 

liberaci6n de energía iniciada por la estimulaci6n de la adeni­

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

En situaciones nosológicas los cambios de contractili­

dad, más frecuentes e importantes aparte de la pérdida del tej!_ 

do muscular son las depresiones secundarias a hipoxia y acido-­

sis. 
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La alteraci6n más frecuente en la contractilidad en su 

depresión, 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 características intrinsecas del cora-­

zon y de manera especifica con el transporte de calcio en el f! 

ticulo sarcoplasmico (91). 

La contractilidad se traduce en velocidad y grado de 

acortamiento. Normalmente la contracci6n se realiza en forma -

secuencial y sinergica siguiendo al despolarizaci6n electrica 

electrica progresiva, lo cual culmina con la elevación suficie~ 

te de la presi6n intraventricular (contracci6n isovolumetrica)­

para abrir la valvula sigmoidea, e impulsar la sangre a los - -

grandes vasos (fase espulsiva) y por lo tanto disminuir el tam~ 

fio de la cavidad ventricular tanto más tanto cuanto sea mayor -

la energía de contracción. 

La velocidad de contracción miocardica se puede cono-­

cer midiendo la primera derivada de la curva de presión intra-­

ventricular (dp) en relación con el tiemp~ así el dp/dt cuanti­

fica los milímetros de mercurio que asciende la curva depresión 

ventricular en la unidad de tiempo. La estimulaci6n lnotropica 

(catccolominas, digital) incrementan su valor en tanto que la -

depresiones contractil (betabloqucadores) o por lesión como en­

ln necrosis o isqucma disminuyen dicho parametro. Este valor -
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es obtenido antes de la apartura aortica es decir durante la -

fase de contracci6n isovolumetrica es independiente de la pos-­

carga pero influenciada por la precarga, de tal forma que a ma­

yor estiramiento diastólico mayor dp/dt, razón 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 --

presión diast6lica (92) (94). 

Como veremos posteriormente en clínica 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 ndmero de circunferencias que el coroz6n disminu-

ye su tamaño en la unidad de tiempo, dado qeu este valor debe -

ser obtenido en la fase expulsiva además de ser alterado por la 

precarga es importante afectado por la poscarga. EStos'parame­

tros aun cuando son de reconocida utilidad en clínicas, 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 coraz6n intacto la funci6n contractual se-

traduce en la capacidad hemodinámica para <lesplazar. el cont,<::, 

nido ventricular a las grandes arterias, esto es, el gasto 

cardiaco, que bien puede determinarse como gasto sistolico a­

trabajo cardiaco. Asi fisiologicamente el gasto es normal de 

pendiendo de una contracci6n normal, como de una precarga ta~ 

bien normal esto es volumen y presi6n distolica ventricular,. 

Las acciones terapéuticas cono con la marinoJ!\'I, catecola- · 

minas, digital, incrementan la contractilidad, el aumento neto 

es un aumento de la eficiencia del coraz6n, observandose en -­

las curvas dcfunci6n ventricular una desviaci6n 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 depresi6n contractil bien sea por 

destrucci6n de fibras, como sucede en el infarto de miocardio, 

en las miocardiopatias o con la depresi6n fi5iol6gica, como -­

sucede con la hipoxia o la acidosis desvía la curva hacia aba­

jo y a la derecha, es decir para un mismo volumen diastolico,­

el gasto cardiaco sura munor (punto C figura 9), Si se compa-
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ra con las condiciones normales (fig 9a), el resultado sera 

una disminuci6n de la funci6n hemodinamica del coraz6n. 

La contractilidad miocardica es una propiedad indepe~ 

diente de los efectos de la precarga, sin embargo es necesari! 

mente influida por el grado de estiramiento diast6lico inicial 

(o precarga). Es decir el aumento del volumen diast6lico es -

capaz de incrementar el gasto cardiaco (ley de Starling) y - -

visceversa (94). 

Asi mismo la poscarga tiene una relaci6n inversa con­

el estado contractil observandose una desviaci6n de la curva -

de funci6n ventricular hacia la derecha, a disminuci6n de la -

poscarga favorece el estado contractil, lo cual se traduce en­

mayor eficiencia hemodinamica, produciendo una desviaci6n de -

la curva de funci6n ventricular arriba y a la izquierda. Co-­

nociendo las diferentes curvas de funci6n ventricular es posi­

ble inferir las diferentes alteraciones que se pueden suceder­

tanto en el sujeto sano, en el ejercici~ o con diversos even-­

tos patol6gicos como la ICC o el Shock cardiogenico (96). 

a) Curvas Depresi6n Volumen 

En la figura 10 se aprecia como el volumen diast6lico 

inicial se corresponde con una presi6n intraventricular nor- -

mal (A), a medida que se Inicia el llenado diast6lico y se in-
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crementa el volumen diast6lico, la presi6n tendera a aumentar­

de manera paulatina (a-b). La pendiente de esta curva estara­

determinada por la distensibilidad miocar<lica, es decir con -­

mayor rigidez se genera mas prcsi6n para la misma cantidad de­

volumen, normalmente la presi6n telediast6lica no es mayor de-

12 mmllg, una vez que se ha terminado el llenado diastolico (B) 

se inicia la contracci6n ventricular, durante la fase de con-­

tracci6n isovolumetrica (B-C),, se incrementa rapidamente la -

presi6n intraventricular sin que exista un cambio en el volu-­

men intracavitario. En el momento de abrirse la válvula aorti 

ca C comienza la fase de expulsi6n ventricular en la que se -­

reduce significativamente el volumen ventricbar (C-D). 

Con el cierre aortico se inicia la relajaci6n isovo-­

lumetrica, en la que se produce un descenso muy rapido de la-­

presi6n intraventricular sin mayores cambios en su volumen·· -

(D·A) hasta regresar de nuevo a los valores base. Figura 10,· 

(95). 

Ahora bien si compararnos una curva de presi6n volumen 

normal (A) con otra de un paciente con ICC (B) se nota como, • 

tanto el volumen como la presi6n al final de la diastole se -­

encuentran muy aumentados, al igual que el volumen intraventri 

cular al final de la sístole, el cual es mucho mayor (120 ml -

en B en compara ci 6n de 4 O para A) • 
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Ademas el volumen expulsado es mucho menor 90 ml en -

el coraz6n insuficiente (B) en comparaci6n con el sano 110 ml, 

Por el contrario cuando se estimula el inotropismo 

(C) para el mismo grado de precarga, el coraz6n es capaz de ex 

pulsar mayor cantidad de volumen (120 ml) y su volumen sist6li 

co final es aun menor 110 ml. 

Asi podemos apreciar como la relaci6n entre el volu-­

men sist6lico final y la presi6n intracavitaria son capaces de 

medir la contractilidad en el coraz6n intacto, en otras pala-­

bras un coraz6n sera mas eficiente mientras menor ~ca su volu­

men sist6lico final para una determinada prcsi6n sist6lica - -

Figura 10. 

Si para el mismo valor <leprcsi6n intravcntricular ol­

volumen telcsist6lico es mayor, el coraz6n sera menos eficien­

te, por el contrario si el volumen telesist6lico es menor para 

el mismo grado de presi6n al final de la si~tole, se traducira 

en mayor eficiencia contractil, 

Tambíen se ha demostrado como un progresivo incremen­

to en la presi6n aortica y telesistolica del ventrículo iz- -­

quierdo, cuando este se encuentra en la máxima adaptaci6n do -

la ley de starlíng., resulta en un progresiva dísminuci6n del­

voluuen latido y de la fracci6n de eyecci'on, de tal forma ---
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que con presión sistolicas ventriculares muy elevadas el ve~ 

trículo es incapaz de abrir la v&lvula aortica figura 12 ( 

(254). 

De igual forma cuando la precarga no es artificialme~ 

te fijada y el incremento de la presi6n sist6lica es modesto,­

el ventrículo izquierdo puede comenzar para el incremento en -

la presi6n y volumen latido, incrementando el volumen ventric!:!_ 

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

b. Reserva Diast6lica. 

Se refiere a la capacidad dol m6sculo cardiaco utili­

zando la ley de starling, do incrementar el gasto cardiaco, E! 

te mecanismo es utilizado por el coraz6n, cuando hay depresi6n 

de la contractilidad e insuficiencia cardiaca. No obstante el 

limite que tiene el coraz6n para utilizar su reserva diastoli­

ca esta determinado por la congesti6n y el grado de ocupaci6n­

alveolar que tiene el pulm6n como consecuencia del volumen y -

prosi6n diastolica intraventricular (97) (98). 

3. Reserva Sist6lica 

Se refiere a la capacidad cárdiaca para aumentar su -

contractilidad, la cual mostrara desvinci6n de la curva de -

funci6n ventricular hacia arriba. Este tipo de respuesta pue-
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de ser secundario a la acciona a<lrenergica intrínseca del org~ 

nismo, o bien a la utilizaci6n del inotropicos positivos como­

la digital, Esta capacidad en realidad esta determinada por 

la integridad anat6mico funcional de las miofibrillas. La -

reserva sist6lica es menor entre mayor cantidad <le destrucci6n 

miocardica se encuentre presente (98), 

En los paciente en shock cardiogenico, a pesar de ut! 

!izar al máximo la reserva diast6lica, al grado de llevar a -­

edema pulmonar, es imposible mantener un gasto cardiaco adecu! 

do, la medicaci6n inotropica tampoco cambiara significativnme~ 

te la curva de funci6n ventricular hacia arriba y a la izquie! 

da, de tal forma que la escasa reserva sist6lica estara deter­

minada por la profunda depresi6n contractil, condicionada par­

la extensa destrucci6n miofibrilar (98) (99). 



CAPITULO VI 

ADAPTACION VENTRICULAR A LOS CAMBIOS 

DE PRESION Y VOLUMEN 

A. HIPERTROFIA FISIOLOG!CA 

Durante la vida fetal y en el primer trimestre de la -

vida estrautcrina del ser humano, el crecimiento cardiaco se -• 

realiza por hiperplasia celular miocardica, con el desarrollo 

ulterior el mioc¡¡rdio incrementa su tamaño mediante la adici6n -

de nuevas proteínas contractiles a un número virtualmente cons­

tante de rniofibrillas, 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 -

patol6gica, sino hace parte de un proceso normal del desarrollo 

es considerudo un proceso fisiologico (100), 

La hipertrofia constituye un mecanismo de adaptación 

que ocurre corno respuesta a un incremento crónico del trabajo -

cardiaco ya seapor aumento del volumen sanguíneo o por un aurne~ 

to de la presión a la que el coraz6n debe enfrentarse durante -

la sístole ventricular (100) (101), 

Pese a la variación del tamaño de las cavidades y del­

espesor de las paredes, la relaci6n entre el radio y la cavidad 
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en condicones fisiologfcas parece constante {h/r) figura 14. 

{96) (101). 

Este comportamiento fusiologico es secundario a la --­

aplicación clínica de la ley <le la place, en esta la tensi6n i~ 

tramiocardica o stress es directamente proporcional a la pre- -

sión intracavitaria (P) y al radio (r) <le la misma, e inversa-­

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

s p X r 

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 pared es apropiado para el radio sistolico de la c~ 

vidad, siempre que la tensi6n intramiocardica (stress) se man-­

tenga en valores normales. Cualquier nuevo incremento en la 

presión dentro de la cavidad ventricular o en el rac.lio de la 

misma serán causa de aumento de la tensión endocardiaca y por -

lo tanto del stress parietal, ·dicha alteraci6n será compenzada­

por un aumento proporcional en el espesor de la pared ventricu­

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

funcion intramiocardica, esto es lo que se ha llamado: 
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B. HIPERTROFIA APROPIADA 

La cual asegura un funcionamiento cardiaco adecuado p~ 

se a los requerimientos de oxigeno y trabajo (99) (100) (101) -

(102). 

Es así como en épocas relativamente recientes, el - - -

agrandamiento del corazón observado radiologicamente, los sig-­

nos electrocardiogr5ficos de hipertrofia ventricular, ambos co~ 

firmados por ecocardiografía en los corazones de los atletas, -

hacia suponer que padecían algún tipo de cardiopatía, esto fun­

damentado en el echo de que se consideraba que la hipertrofia -

miocardíéa siempre manifestaba enfermedad del coraz6n. 

El atleta en tronador realiza un trabajo físico, mucho m!!_ 

yor que el sujo.to sedentario, lo cual va acompañado de un aumc~ 

to de volumen diastólico y del gastosistolico; en otras pala- -

bras, el atleta mantiene un gasto cardiaco normal, con una fre­

cuencia muchísimo menor, y con un considerable ahorro de consu­

mo de oxígeno y aumento importante en la reserva cardiaca. El­

aumento del volumendlastológico se ve ogligadamente acornpañado­

de un aumento en la radio de la cavidad ventricular, que a su -

vez se acompaña de un incremento proporcional del espesor pari~ 

tal es decir se continua manteniendo constante la relación h/r. 

(hipertrofia fisío16gica). 
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En las sobrecargas volumetricas crónicas tal como suc~ 

de en la insuficiencia aortica o en la insuficiencia valvular -

mitral, se aprecia una dilatación de la cavidad ventricular, -­

con aumento del radio de la misma. El aumento del trabajo car­

diaco se acompaña por lo tanto de hipertrofia miocardica en - -

aras de mantener un normal funcionamiento pese a la sobrecarga­

do trabajo (103 (104) Figura 15. 

No obstante, pese al aumento anormal de la presión in­

tracavitaria de acuerdo a la ya referida ley de Laplace, se pro 

ducira un aumento proporcional de la tensión intracardiaca, asi 

en caso de llAS o HAP o estonosis aortica o pulmonar, el ventri­

culo sobrecargado, no solo tendrá aumento en su presión intrac~ 

vitaria y de su tensión intramiocardica, sino que también ten;­

drá que desarrollar un mayor trabajo para lograr vaciar su vol!:!_ 

men diastólico, en contra de una mayor resistencia. 

Es así como la hipertrofia miocardica constituye un m~ 

canismo compensador que ayuda al corazón a mantener un trabajo­

eficicnte, a normalizar la tensión intramiocardica y con ello -

el consumo de oxigeno. En este caso a la hipertrofia se le 11~ 

ma compensadora y apropiada, la relación h/r se encuentra aume!!. 

tadu solo dentro de ciertos limites (101) (102). 

El incremento exesivo de la relación h/r convierte en­

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



69 

puesta patol6gica, tal como sucece en las sobrecargas de pre- -

si6n, con hipertrofia miocardica exesiva (incremento despropor­

cionado de la relación h/r, lo que traera como consecuencia una 

cavidad anormalmente pequefia con uno baja tcnsi6n intramiocardi 

ca (102) (103). 

No obstante el desproporcionado aumento de la masa car 

<llaca, sin un aumento proporcional de la circulación coronaria, 

favorece la aparición de isquemia miocardica, esto explica la -

aparici6n de angor en la mayoría de los pacientes con estenosis 

aortica y arterias coronarias normales. 

C. llIPERTROFIA INAPROPIADA 

Por otro lado la hipertrofia tambión puede ser INAPRO­

PIADA cuando aparece sin ninguna sobrecarga hemodinamica evide!!_ 

te y que surge como una miocardiopatia hipertrofien. En este -

padecimiento el incremento desproporcionado de la relaci6n h/r­

va seguido de una pequeña cavidad ventricular y una tensión in­

tramiocardica anormalmente baja a esto se le llama hipertrofia­

inapropiada (100). 

De igual forma a cuando se presenta de presión o de v~ 

lumen, la hipertrofia no es suficientemente apropiada para man­

tener el funcionamiento normal del coraz6n, obteniendose una -­

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

oxigeno. 

D. LA ll 1 PERTROFIA INADECUADA 

Se presenta en estados muy abanzados de cardiopatia ·­

hipcrtensiva y de estenosis aortica, por esta raz6n la disminu­

ci6n anormal de la relación h/r (dilatación ventricular) en es­

tos pacientes constituye un signo de mal pron6stico. 

Es además conocido como la insuficiencia ventricular -

tenga como consecuncia la seudonormalizaci6n de la presión sis­

tolica intracavitaria la dilatación ventricular también se con~ 

tituye en inadecuada con las sobrecargas volumetricas, (insufi­

ciencia aortica, pulmonar (100) (102) (105) mitral, tricuspidea, 

Cía, CIV etc) de curso cr6nico. 

Si el radio de la cavidad excede desproporcionalmente­

al espesor de la pasred ventricular (disminución de la relacíón 

h/r) trae como consecuencia la dilatación ventricular excesiva, 

con aumento de la tensi6n intracardiaca aumento del consumo de­

oxigeno e insuficiencia ventricular. 

La gran dilatación ventricular que se observa en la -­

miocardiopatia congestiva y en algunos casos de cardiopatía is­

q1!cmica se acompañan de hipertofia inadecuacla con la~ conse- --



®>~ 
h/ra0.4~ 

Hipertrofia 
lna propia da 

Hipertrofia 
Inadecuada 



72 

cuencias ya señaladas. 

De todas formas es innegable el valor que tiene la 

presí6n reinante en la cavidad, su radio y el espesor de las 

paredes ventriculares para mantener un 6ptimo funcionamiento 

cardiaco con un adecuado costo metabolico (103) (104) (105), 

E. FRECUENCIA CARDIACA 

Los cambios en la frecuencia de contracci6n no suelen­

modificar la curva de funci6n ventricular, es decir la relaci6n 

entre la presi6n telediast6lica ventricular y el trabajo sisto­

lico encondiciones experimentales. 

No obstante si se ha observado auwentode la potencia -

de cada latido para cualquier nivel depresi6n de llenado (106). 

El efecto inotropico positivo secundario al aumento de 

la frecuencia de la contracción es m5s notorio en casos de ICC. 

En esta circunstancia cuando el retorno venoso se estabiliza 

por vía refleja 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). 



El aumento de la frecuencia cardiaca es consecuente -­

cdn el aumento del retorno venoso, mantiene el volumen diast61! 

co dentro de la cavidad y con la taquicardia se aprecia aumento 

del gasto cardiaco. 

De los princip~les efectos de la taquicardia son obse~ 

vados durante el ejercicio, el aumento de la frecuencia dismin1:!_ 

ye en forma por demás correspondiente con la duraci6n de la dias 

tole; las frecuencias muy aumentadas pueden disminuir el retor­

no venoso, lo que en Bltima instancia, limita el aumento de la­

gasto secundario a la taquicardía. 



CAP fTULO VII 

R!JGULACION NERVIOSA DE LA CONTRACC!ON CARDIACA 

La función del sistel!!a nervioso f.utónomo es fund<Ut1Cntal para r~ 

guiar de manera instantanea la frecuencia y contractilidad car-

diaca, así como la capacitancia y resistencia del árbol vascu-­

lar; controlando de esta el gasto cardíaco, el riego tisular y­

la presi6n arterial. 

Esta regulación produce cambios en la función cardio-­

circulatoría antes de que se activen mecanismos que actunn de 

una forma mis lenta como son los mecanismos metab6lícos y del 

sistema.renina angiotensina. 

La via final común de los impulsos nerviosos que llegan, 

al aparato cardlovascular 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 mldula espiral. 

Además existen otros centros reguladores superiores 

que modifican de manera constante la presión arterial y la fre­

cuencia cardiaca, estos centros se localizan en el Gir~ cingul~ 

do del hipotalumo, la sustancia reticular del puente y el mesea 

ccfalo (108) (109). 
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La acción t6nica exitadora del bulbo es inhibida por -

impusos provenientes de receptores mecanicos cardiovasculares,­

pero los receptores bulvares reciben adem5s 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 en las astas laterales e intermedias de la mé 

dula espinal, sus exones salen a través de las raíces anterio-­

res de los nervicos espinalestorcicos y de los dos primeros lum 

bares, habiendo sinapsis con las fibras posgranglionares en la­

cadena de los ganlios paravertebrales o los simpatice periferi­

cos o de los nervios espinales (109). 

También pueden llegar directamente a través de las ca­

denas simpaticas, <le los nervios esplenicos, para llegar a la­

médula suprarrenal y hacer sinapsis con céulas secretoras anal~ 

gas a las neuronas posganglionares. 

Adem~s la médula suprarrenal libera catecolaminas, so­

bre todo epinefina cuando hay aumento de la actividad eferente­

ª otros organos, dando como resultado final dos tipos de estim~ 

laci6n simpática nerviosa y humoral integrandose las dos entre­

sí, siendo la primera de una manera rápida y breve y la humoral 

lenta pero más sostenida. 
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El coraz6n recibe incrvaci6n nerviosa mixta, simpática 

y parasimpatica. La simpática se origina en el ganglio estre-­

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

La parasimpatica a través del nervio cardiaco ventric~ 

lar izquierdo a que se distribuye en la cara posterolateral de­

auricula y ventriculo izquierdo (109). 

Las fibras músculares y nerviosas se consideran análoc 

gas a una unidad neuromuscular (109). 

La norepinefrina que se encuentra en el coraz6n se sin 

tetiza y luego se almacena en las fibras nerviosas simpáticas -

pero no en el interior de las fibras miocárdicas. 

Las terminaciones nerviosas simpaticas contienen vesi­

culas con núcleo denso que varian de tamaño entre 400 y 700 AO­

al despolarizarse las fibras nerviosas estas vesiculas liberan­

NE (110). 

La despolarización 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 pr~ 

sinapticas. La liberací6n del mediador químico se produce por­

un vaciamiento directo de las vesicula en la fisura de la 

uni6n cxtracelular (110). 
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El mecanismo de liberación de NE en las terminaciones­

nerviosas simpaticas probablemente es similar a la liberaci6n -

de acetilcolina en las vesiculas presinapticas. 

Los efectos de la norepinefrina esta determinada por -

tres mecanismos: 

1.- Reacumulaci6n de la NE en la neurona adrenergica, 

proceso este dependiente de energía. Una vez en los granulos -

neurosecretores, se encuentra disponible para volverse a libe-­

rar. 

2.- La neropinefrina que pasa a la circulaci6n se me­

taboliza por medio de la co~rr (catecol-0-metil transferasa). 

a normetanefrina la cual se con vertira en dcido vanil mandeli­

co por accón de la MAO. 

3. - En el interior de la neurona, la NE se convlerte­

en ácido 3,4 dihidromandelico por accí6n de la MAO, para poste­

riormente por acción de la COMT en vanilmandelico (109) (110). 

Los efectos de la norepinefrina se han clasificado en­

alfa o beta, que produciran importantes cambios en las resiste~ 

cias perifericas especialmente y de gran importancia en las ac­

ciones terapeuticas de muchos de los farmacos cardlovasculares. 



CAPITULO VIII 

VALORACION DE LA FUNCION CARDIACA 

La medici6n de la funci6n cardiaca es extremadamente i! 

portante en los pacientes con cardiopat[a evidente o sospechada, 

en cl[nica es evidente que la mcdici6n del gasto cardiaco se -

haya vuelto el método clásico para valorar la funci6n cardiaca­

y los resultados de los diferentes tratamientos terapéuticos en 

los pacientes con alguna cardiopatía, sin duda la medici6n del­

gasto cardiaco es un método útil para valorar la capacidad del­

corazón como bomba, no obstante como ya se ha mencionado, la -­

función depende de otros factores aparte de la contractilidad;­

por lo tanto la medición del gasto es omitida en la evaluaci6n­

de la función cardiaca (111). 

Se ha considerado como para cualquier nivel contractil, 

el grado de acortameinto de las fibras miocardicas, la magnitud 

del volumen siatólico cambia directamente con la pre y la pos-­

carga; los aumentos de poscarga utilizan mayor energfa contrac­

til del músculo, creando tensión 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 cirugía. 

De igual forma los pacientes con gasto cardiaco elevado 

secundario a anemia (por viscosidad de la sangre aumentada), -­

por fiebre, etc. El aumento en un gasto observado en estos ca­

sos podria explicarse total o parcial~ente por una disminuci6n­

en la impedancia aortica que finalmente tra<lucira una disminu-­

ción en la poscarga (111). 

Cuando hay disminuci6n del gasto secundario a hipovole­

mia, o desplazamiento de la sangre intratoracica como sucede en 

la ventilaci6n asistida las alteraciones son atribuidas a la 

precarga con poca o ninguna alteración de la contractilidad. 

De tal forma podemos ver como cuando la contractilidad­

es normal los cambios en el gasto cardiaco dependen más de los­

factores perifericos y de sus efectos sobre la pre y la poscar­

ga ventricular. La función ventricular izquierda es entonces l 

la capadicad de elevar hasta un nivel adecuado de energla (pro­

ceso que se hace en forma de presión) la sangre que rPtorna del 

lecho pulmonar, de tal manera que la sangre atravieza la resis­

tencia sistemica, manteniendo un flujo adecuado <le acuerdo a 

los requerimientos en cada momento, y manteniendo la presión ar 

terial necesaria en cada instante. 
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Los cambios hemodinámicos ponen en marcha los mecanis-­

mos homeostáticos que como vimos son mediados por respuestas a~ 

tomAticas, humorales, metabólicas, de igual forma los cambios -

en las resistencias producen cambios en la función ventricular­

global. 

En las enfermedades cardiacas puede afectarse tanto el­

músculo cardiaco como las resistencias, esto obviamente candi-­

clona situaciones de implicación terapéutica y pronostica que -

en cada caso diferentes. 

Las anteraciones de las resistencias pueden usualmentc­

solucionarse quirurgicamente, mientras que el fallo primario de 

/ la fibra miocardica tiene pocas probabilidades de reversibili-­

dad (112) (113). 



CAPITULO IX 

VALORACION DE LA FUNCION CARDIACA POR FONOMECANOCARDIOGRAFIA 

La aparici6n de los ruidos cardiacos, de los movimie.!! 

tos precordiales, de los pulsos arteriales y venosos son cons! 

cuencia de la dindmica cardiocirculatoria, raz6n por la cual -

se encuentran en estrecha relaci6n con la fisiología del m6scu 

lo cardiaco en el coraz6n intacto. 

La objctivizaci6n de todos estos fen6mcnos por medio­

de un método incruento, que brinde una información 6til, fide­

digna y reproducible del estado funcional cardiaco en manos de 

personal adiestrado, puede brindar informaci6n invaluable en -

los enfermos con cardiopatía (114). 

El FMCG puede utilizarse en el estudio de la funci6n­

ventricular, estudiaremos cuales son sus alcances precisos y -

sus limitaciones. 

a. Ciclo Cardiaco. 

Para un adecuado entendimiento de los diversos fen6m! 

nos obtenidos a través del FMCG debemos sefialar los diversos -

oventos que constituyen el ciclo cardiaco. 
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El ciclo cardiaco puede ser definido como la sucesi6n 

de eventos cardiacos que a aparecen como respuesta a los fen6-

menos, nerviosos, mecanicos o hidraulicos del corai6n que apa­

recen como respuesta uniforme y estrecha interrelaci6n para -­

mantener la dinámica cardiocirculatoria (1) (115). 

Para el estudio de estos fen6menos por medio del 

FMCG, los tiempos se dividen en períodos 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 fisiol6gicos 

ya descritos. 

b, Sístole. 

La sistole electromecanica o intervalo Q-Ila, repre-­

senta la duraci6n total del ciclo este intervalo esta dividido 

en dos partes: período preespulsivo (PPE) y período expulsivo­

(PE) (116). 

l. El período preespulsivo (117) 

Es el tiempo de ascenso ventricular hasta que se abre 

la válvula aortica esta formado por dos fases: 
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l. FASE' PREISOVOLUMETRICA (117) 

2. FASE ISOVOLUMETRICA (116) (117) 

Se inicia con la m<la'Q del ECG y dura hasta las vibra­

ciones amplias iniciales del primer ruido (I M ) 

La fase de contracci6n isovolumetrica, se inicia con­

el cierre de la válvula mitral y germina con la apertura de la 

válvula aortica. (punto E del pulso carotideo), es el lapso-­

en el cual el ventrículo se contrae como cavidad cerrada (116) 

(117). 

Esta fase equivale al tiempo de contracci6n, desde -­

que so cierra la válvula mitral hasta que se abre la válvula -

aortica. Figura 16. 

2, PERIODO EXPULSIVO (118) 

Es eltiempo que dura la expulsi6n de la sangre por el 

ventrículo izquierdo en este período se inicia la expulsi6n 

ventricular de la sangre hacia la aorta. 

Su duraci6n varia en forma inversa a la frecuencia -­

cardiaca, raz6n por la cual es necesario corregir su valor - -

absoluto, de acuerdo a la frecuencia, esto se logra utilizando 
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la tabla de. Meiners ( ) , figura 17 en esta tabla se correla -

ciona el período expulsivo (pe) en el eje de las ordenadas con 

la frecuencia cardiaca, en el eje de las absisns. Se traza -­

una línea perpendicular para localizar el valor del p expulsi­

vo medido en el trozo y otra línea perpendicular en la frecue! 

cia cardiaca el cruce de ambas líneas resulta el período expu.!_ 

slvo relativo. Se traza otra línea imaginaria, siguiendo la -

curva hasta el ludo derecho de la tabla que tiene los valores­

\ del período expulsivo, La línea oscura, ofrece los valores­

normales (90-110%) de acuerdo a la frecuencia cardiaca (116) -

(118). 

Se inicia con la onda q del electrocardiograma hasta­

la primera vihrnción ar.µlio del primí'r líquido (fip. 18) son de esp!:_ 

cial importancia los precordiogramas tanto derecho como iz- -­

quierdo y el pulso carotideo, para la medici6n de los diversos 

intervalos. Estudiaremos la seniología de estos fen6menos y -

su relaci6n con los del diversos índices obtenidos a partir de 

su morfología (118) (119) (116). 

3, Pulso carotideo figura 19. 

Permite hacer la medici6n de los intervalos sist6li-­

cos cuando se toma simultaneamente con un fonocardiograma. 

La sistole electromecanica (Q-IIA) se mide desde la--
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q del electrocardiograma hasta el IIA. 

El período expulsivo desde le pie de ascenso del pul­

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

El período prccxpulsivo resulta de restar el período­

expulsivo al Q-IIA. 

La fase preisosistolica, desde la Q del electrocardio 

grama hasta el I ruido. 

La fase isosistolica se obtiene restando la FPI al --

PPE. (116) (119). 

Intervalos sistolicos. 

Se ha demostrado con registros simultaneos de la cur­

va de prcsi6n con cateter intraaortico y pulso carotidoo exter 

no, que la diferencia cronol6gica de las dos curvas es mínima­

y sin significaci6n, por lo que se consideran extrapolables -­

los datos obtenidos con las curvas externas. Es esta la raz6n 

por la cual se le ha dado validez a los medici6n de los inter­

valos sistolicos, pese a las limitaciones que posteriormente -

sel\alaremos (116) (117) (118) (119). 

Para poderlos utilizar es importante individualizar -
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el paciente y las características 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 preexpulsiva 

En la medici6n dol período preexpulsivo la fase prei-. 

sovolumetrica o Q-IM varia normalmente de 0,005 a 0.075 segun­

dos, su prolongaci6n puede deberse a aumento de la activaci6n­

ventricular como sucede en el bloqueo de rama izquierda o au-­

mento de la presi6n de la auricula izquierda como suce en la -

estenosis mitral (170). 

3.1.2 Fase <le contracci6n volumetrica 

La fase de contracci6n ibovolumetrica varia normalmen 

te de 0,01 a 0.04 segundos, se prolonga en la disminuci6n de -

la capacidad contractil, 

3.1.3 El período prcexpulsivo. 

Tiene una duraci6n variable entre 0,07 seg a 0.12 seg; 

se prolonga en diversas situaciones pato16gicas como la insuf! 

ciencia cardiaca, el bloqueo de rama izquierda, en la disminu­

ci6n del retorno venoso o con la utilizaci6n de inotropicos ne 

gativos corno el propranol. 
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FUNCION VENTRICULAR FONOCARDIOGRAFlA 

PPE " Qlla - PB 

ACG · .. /' 
.. ,./1,. 
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Se encuentra disminuido en las lesiones valvulares -­

aorticas, on hipotonsi6n, con aumento del retorno venoso y con 

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

3.1.4 Alteraciones del período expulsivo. 

Este período tiene gran variaci6n, se prolonga cuando 

se aprecia un obstáculo al avnnciamiento del ventrículo iz- -­

quierdo como sucede en la estenosis aortica o cuando el volu-­

mon de espulsi6n esta aumentado como sucede en la insuficien-­

cia aortica. 

La disminuci6n del período expulsivo en casos de vol_!! 

men de espu.lsi6n disminuido, como sucede en las fugas vcntric!!_ 

lares (I. Mitral} o por la mal llenado do la cavidad como suc~ 

de en la pericarditis cosntrictiva o por disminuci6n de la 

energía de vaciamiento en la ICC. {118) (119) (120) (121). 

4, APEXCARDIOGRAMA. 

Es el registro del movimiento del ventrículo izquier­

do, colocando el receptor en el apcx y el paciente en décubito 

lateral izquierdo (posisi6n do Pachon). 

Inicialmente se registra una onda a en rclaci6n con -·. 

la contracci6n auricular, posteriormente un levantamiento pro-
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tosistolico, relacionado con la contracci6n isovolumetrica, s~ 

guido de caída lenta correspondiente a la fase expulsiva y al­

cambio de direcci6n en la telesistole. 

La depresi6n mas prominente se denomina punto O y es­

ta en rolaci6n con la apertura mitral, posteriormente tiene un 

ascenso hasta el punto f que como sefialamos corresponde a la -

fase de llenado rapido, y por 6ltimo del punto f hasta la onda 

que traduce la fase de llenado lento o diastasis 

4.1 Onda A. 

La onda "a" esta en relaci6n con la presi6n teledias­

tolica ventricular (12~ cuando se eleva la segunda tambien se­

eleva la primera, por esta raz6n se ha obtenido el llamado ín­

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 la altura total del trazo 023) 

(122). 
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5. INDICES DE ALTERACIONES llEMODINAMICA (BOMBA). 

5.1 Cociente intrasistolico de blumberger, índice de Weisller, 

Ecuaci6n de Garra. 

Normalmente dl piríodo expulsivo es 2,5 a 3.0 mayor · 

que el período preex~ulsivo de forma tal que la relación PEE/­

PBE cociente intrasistolico, la relación inversa tambien ha -

sido utilizada (índice do Weiss ler) (valores normales de 0.25 

a 0.34) en el estudio de la función ventricular (120) (121). 

La mala función ventricular, se caracteriza por en- -

lentecimiento del ascenso de la presi6n ventricular manifesta­

da en el registro por alargamiento de el PPE a expensas de la­

fase isosistolica, tambien por disminuci6n del gasto cardiaco­

(acortamiento del período expulsivo) esto trae como consecuen­

cia que la relación PE/PPE sea menor de 2.5 y su inversa 

PPE/PE mayor de O .35 (120) (121). 

Se ha demostrado (12:1) una al ta correlaci6n entre el -

Índice de Wcissler (PPE/PE) y la fracci6n de expulsi6n calcul! 

da angiograficamente, por esto se desarrollo una f6r~ula para­

el cálculo de la fracci6n de expulsión mediante registro fcno­

cardiografía 
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ecanocardiográfico y es la ecuaci6n de Garrard: 

FE; 1.125 -(1.25 xPPE/PE) 

5.2 Indices de contractilidad (funci6n mecánica) 

5.2.1 Fase isosist6lica 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 -

ventrículo hasta que alcanza la presi6n aortica, restando el -

tiempo que tarda en llegar la onda del pulso (intervalo IIa -­

Incisura). 

Esta fase se alarga en la insuficiencia contractil y­

se acorta con las intervenciones farmacol6gicas que estimulan­

la contractilidad. Los valores normales son entre 63 ! 1~ - -

msg. (123) (120). 
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S.2.2. Indica de velocidad de ascenso de la presión ventricu-· 

lar (DP/DT). 

Este índice también llamado valoraci6n de la primera 

derivada presión tiempo, es importante para conocer la capaci-­

dad del ventriculo para elevar la presión en función del tiempo 

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

El ascenso tensión que se obtiene a partir de la pre-­

sión diastólica final hasta la apertura aortica puede valorarse 

en el registro FMCG conociendo la presión arterial diastólica -

(presión de apertura aortica) restandole en el índicc"a"(pre- -

sión ventricular diastólica final). 

El valor obtenido es el ascenso tensional, que se val~ 

raen función de tiempo que tarda en ascender la presión (116)-. 

( 120). 

De tal manera que la formula será: 

VMAPV 
(mmHg/seg) 

PdAo A (incice a) 

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· · 

sión contractil, bien sea por farmacos betabloqueadores o por 

enfermedad como en el infarto del miocardio, o en miocsrdiopa·· 

tías, los valores normales son de 1164 ! 300 m~Jg/seg. 

Las disminuciones se deben a aumento de la presión tc­

lediast6lica ventricular o a disminución de la presión diastóli 

ca aortica. De igual manera también es posible que se prolon·­

gue el tiempo para elevar la presión por ser menor la energía · 

de contracci6n (116) (120) (123). 

5.2.3. El índice de contractilidad. 

Depende de la fase de contracción isovolumetrica en ·• 

cuanto a su duración 2/FISV2 . Se encuentra en relación con el· 

estado contractil, de tal forma que su depresión manifiesta fa· 

lla mecánica y sumelevación estimulaci6n de la contractilidad.· 

Los valores normales en sujetos sanos son de 575 ! 316 seg. 

(123). 

6. UTILIDAD 

Del estudio de la funci6n ventricular por fono. Es e! 

.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 Otil en estudios longitudina-­

les de medicamentos que ejercen sus efectos sobre la función 

cardiaca, ademls puede servir para la detección precos de la 

función cardiaca, en el seguimiento de los pacientes con cardi! 

patia hipertensiva y en la valoraci6n del funcionamiento cardi! 

co en los pacientes con miocardiopatias (124). 

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

Debido a la variación de las fases del ciclo cardiaco­

en presencia de FA en relación a cada ciclo precedente (latido­

ª latido) no permite una adecuada utilización del método. 

También su utilidad en el bloqueo completo de la rama­

izquierda del haz de his, esta limitada, ya que se aprecia alt~ 

ración de la duración de las fases del ciclo cardiaco (124). 

De igual forma cuando existen enfermedades plurivalvu­

lares que afecten la función 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 ast como 

en ecocardiograf1a Bidimensional, sus indicaciones perspecti-· 

vas y limitaciones, 

A,- EVALUACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ECOCARDIOGRAFIA • 

MODO M. 

La aplicación de la evaluación de la función ventric~ 

lar utilizando ECO modo M se basa en la obtención de la medi-­

ción de las medidas de las cavidades (125) (126), Del espesor­

de la cavidad (127) (128) y en la combinación de estas (129) -

(130). 

De igual forma tratando de abordar de una manera m~s­

precisa la funci6n ventricular, el eco modo M se ha combinado­

con la FMCG y la obtenci6n de las presiones intracavitarias. · 

{131) (132) 

Las mediciones de los diversos parametros obtenidos · 

por modo M dependen de un registro de alta calidad, analizare­

mos ros ml!todos utilizados para la evaluación ventricular iz--
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quierda, y posteriormente las limitaciones y parametros utili­

zados en la evaluaci6n ventricular derecha. 

El hecho de que se podia cuantificar el tabique IV y 

la pared posterior del ventrículo izquierdo, fu6 el primer p~ 

so que dosperto el interés de la ecocardiografía, especialme~ 

te en relaci6n con la funci6n ventricular izquierda. Las me­

diciones de estos par:\metros suelen realizarse en sistole y -

di as tole. 

En la figura 21 se observan las diferentes medicio-­

nes de los diametros y del espesor de las paredes, y del scp­

tum del ventriculo izquierdo, los diametros elevados al cubo­

permiten calcular los volúmenes ventriculares y la fracción -

de expulsi6n en corazones no dilatados . 

. El uso de estas mediciones del ventriculo izquierdo­

pueden ser usadas solamente como una estimación del tamaño --

del ventr1.culo izquierdo (133) (134) (135. 

Los primeros intentos en comparar las mediciones eco 

cardiogr6ficas con la angiografía demostr6 una adecuada corre 

laci6n entre las dos técnicas (128). 

Esta correlación con los voldmcnes del ventrtculo i~ 

quierdo, se obtiene al elevar al cubo las dimensiones ecocar-
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diogr4ficas, su utilizaciOn se basaba en demostrar correlación 

entre las mediciones izquierdas y la función ventricular por . 

m~todos angiogr4ficos, no obstante tiene la limitación de tra­

tar de medir un objeto tridimensional con una sola dimensión,· 

situaciOn esta que sólo es posible con los cuerpos esfericos,· 

Por esto al ventriculo izquierdo se le considero como una el~~ 

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· 

gr4ficas del V Jzdo. se aproximan a los ejes menores y la pa­

red del ventriculo izquierdo se contrfie en forma uniforme. 

No obstante es evidente que los cfilculos de los val~ 

menes del ventriculo izquierdo basados en una sola dimensi6n, 

solo tiene aplicaci6n en situaciones especiales y por lo gen~ 

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

El comedo por cualquier formula obtiene una cifra · 

que correlaciona con los volumenes ventriculares medidos por­

técnicas directas mas no calcules en si volumen. 

A.- DIAMETRO SISTOLICO Figura ZZ. 

Representa el acercamiento entre el septum y lapa-· 

red posterior al final de la sistolc ventricular. 



Es considerada una importante medida de la funci6n 

ventricular izquierda, Su aumento significa disminucilin de la· 

capacidad y calidad de la contraccilin, 

Dado que es una medida directa es confiable. 

2, • DIAMETRO DIASTOLICO. Figura ZZ 

Su aumento traduce dilatacilin de la cavidad ventricu­

lar izquierda, Su utilidad principal es que ayuda a diferen-­

ciar si en la cardiomegalia observada de la radiografia del tli 

rax participa el ventriculo izquierdo y por otro lado si el 

ventriculo izquierdo esta dilatado por insuficiencia contrae-­

ti! o por sobrecarga diastolica. En el primer caso se apreci~ 

ra hipocinesia de las paredes ventriculares (septum y pared Pº! 

terior) con incremento del diametro sistolico, y en el segundo 

abra hipercinesia parietal con diametro sistolico de dimensio­

nes cercanas a lo norma l. ( 14 Z) . 

3. VELOCIDAD DE ACORTAMIENTO CIRCUNFERENCIAL. 

Este m~todo que ha demostrado correlación con las me­

didas de funci6n ventricular obtenidos por angiografin es el -

cálculo acocnrdiografico de la velocidad de acortamiento cir-­

cunferencial {143) 144) {145), Se asume que la dimensi6n del­

vcntriculo izquierdo obtcni<la por el ecomodo M es el diametro -
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de un circulo, y el ventriculo izquierdo una serie de circulas 

Midiendo el grado de acortamiento de las circunferencias po- -

dria obtenerse una medida del tiempo de eyecci6n y puede calcu 

larse una velocidad media de acortamiento circunferencial o -­

VCF media. 

Es en realidad es el namero de circunferencias que se 

reduce el diametro del ventrículo izquierdo en un segundo, 

Normalmente debe reducir más de una circunferencia en 

un segundo para decir que la calidad de la contracciOn es nor­

mal. Este parametro cuantifica la función contractil, latido­

ª latido es necesario que al realizar el cálculo se mida el -­

periOdo expulsivo en el mismo latido que se miden los diame- -

tras, esto se logra con un registro simultáneo de pulso cnrO­

tideo y ccocardiograma. Los primeros informes obtenidos 

por este indice demostraron una relaci6n adecuada entre la VCF 

y la angiografta (145) (146). 

El cálculo se obtiene asi: 

V C F media DDF DSF 

PE X DDF 

DDP: es la dimensiOn telediastolica ventricular izquierda. 

•>SI': dimensiOn telesistolica del ventriculo izquierdo, 

Pn: expulsi6ri ventTiculnr izqu ierrlo (P. E.) 
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La fracción de expulsión del vizdo también puede clíl­

cularse se expresa en porcentaje así. 

FE Voldmen diast6lico VI V. sistólico V Izdo, 
Volumen Diastolico V Izdo, 

En nifios se ha considerado uno de los procedimientos-

valiosos para estimar la FV! (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 ~reas 

disquineticas no visibles en el modo M. 

4. - ACORTAMIENTO PORCENTUAL. 

Este indice en realidad es similar al acortamiento --

circunferencial·, excepto porque no asume el concepto te6rico-

de la medición de circunferencias (149) (1 SO) Es en realidad­

el cambio de \ con la sístole de la dimensión tclediast6lica -

del Vizdo. (Acortamiento Porcentual en \). Se basa en que el-

ventriculo izquierdo tiene que acortarse normalmente por lo m~ 

nos un 30\ durante la sístole en relación con el diametro días 

tólico. 

La medici6n se hace a nivel de las cuerdas tendinosas 
y se cdlcula: 



102 

\ AP • DTDVI - DTSVT 100\ 
bbF 

donde \ AF: acortamiento Porcentual en \, 

A diferencia con la UCF no depende. del tiempo de ex-­

pulsiOn, ni de la frecuencia cardiaca, as1 como tampoco asume­

consideraciones teóricas geométricas. 

No obstante sus·principales limitaciones al igual que 

la VCP en su inexactitud en presencia de anomalías segmenta- -

rías de la pared como sucede en la cardiopatia isquemica, o en 

niflos con movimiento paradójico 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 relación a la 31!!. 

plitud total o velocidad <le movimientos de las paredes, tam- -

bién utilizando la amplitud total o excursión del eco septal -

(TIA) o eco endocardico ventricular posterior (ENa), la ve-

locidad media se calcula, dividiendo la amplitud por el tiempo 

de eyección, y puede normalizarse al dividir por la dimensiOn­

diastOlica del Ventriculo Izquierdo. 

V normalizada: E Na 

DDVVI X TE 



103 

El cambio de velocidad se mide trazando una linea a­

traves de la velocidad de elevación del eco endocardico, la -

pendiente de esta medici6n puede representar el movimiento P! 

ca o promedio, dado que la velocidad de elevación 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), tambi6n es pos!_ 

ble obtener las primeras derivadas del movimiento de la pared 

o cambios en las dimensiones de las cámaras, tanto en sistole 

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

La combinación del apexcardiograma con el eco M y la 

computación permite utilizando el tiempo que se obtiene a tra 

vez del apexcardiograma y los periodos isovolumetricos, obte­

ner evaluaci6n de las variaciones ventriculares durante las • 

diferentes fases del ciclo cardiaco (155) (158) (159) 

6. SEPARACION PUNTO E MITRAL AL SEPTIJM INTERVENTRICULAR. 

Este ha sido considerado un indice atil para la eva­

luación de la función ventricular izquierda. 

Se ha demostrado adecuada correlaci6n lineal entre -

este indice y la fracción de expulsión obtenida por nngiogra­

fin o por rodionuclcotidos, (160) (161) 
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Este indice no depende de las dimensiones ventricul~ 

res izquierdas, y por lo tanto no es modificado por las alte­

raciones segmentarias del movimiento parietal, tampoco está -

basado en consideraciones matemáticas o en formulas geométri­

cas, es fácil de obtener en la mayoria de los pacientes. (160) 

(161). Una de más de 6 mm. entre el punto de la válvula mi -

tral y a septun interventricular indica disminución de la FVI. 

en Edo, 

La mayoría de los pacientes con fracci6n de eyecci6n 

anormal presentan una disminución 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 cardiopatía (165) Esto permite predecir con relati­

va seguridad una fracción de expulsión anormalmente baja. 

La medición es fácil y por esta razón es muy popular 

aan cuando no se conoce adecuadamente su confiabilidad. 

7, - DISMINUC ION DEL FLUJO TRASMITRAL. 

Es conocido como despues de la dilatación ventricu-­

lar, el tabique interventricular se mueve hacia adelante, El 

movimiento de la v:ilvula mitral cst!I influido por la cantidad 



105 

de sangre que fluye a traves de ella se ha observado que en -

casos como hipovolemia, obstrucci6n vascular pulmonar o dism.!_ 

nuci6n discreta de la distensibilidad pulmonar, como sucede -

en las diversas hipertrofias del ventriculo, se observa una 

disminución del volumen sanguineo que llega al ventr[culo iz­

quierdo. 

8, - INDICES SECUNDARIOS A ll!PERTENSION TELE!l!ASTOLICA DEL VE!:!_ 

TRICULO IZQUIERDO (MUESCA B). 

Cuando el ventriculo izquierdo falla, hay una dismi­

nuci6n consecutiva del gasto cardiaco, disminuci6n esta que -

tiende a ser compensada especialmente por los mecanismos de 

Starling. 

Se produce un aumento de presión y volOmen diast6li­

co, secundario a mayor estiramiento de la fibra miocardica en 

su estado de reposo, el resultado será una contracci6n más 

energica en aras denormalizar el gasto c~rdiaco. El aumento­

del voldmcn ventricular se manifiesta por incremento en el -­

diametro diast6lico del ventrículo izquierdo, medido en dias­

tole mostrará prolongación del intervalo AC y una prominencia 

o muesca B en el ecocardiograma mitral, 

Normalmente la válvula mitral comienza a cerrarse 

con la relajación auricular, su cierre se completa con la 
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contracción ventricular el cierre es suave e ininterrumpido, 

Cuando hay rendimiento ventricular anormal, se aprecia 

una alteración al cierre de la vfilvula en el que se observa al­

punto B interrumpido inmediatamente antes <le la contracción ven 

tricular (166) (167) Oe tal forma que el punto A del ecograma­

mitral se adelanta y el ventriculo insuficiente al contraerse -

lentamente, demora más tiempo en alcanzar la presión <lel cierre 

valvular lo que traducir~ alargamiento del intervalo AC. (168) 

La correlación del intervalo PR-AC con la presitln tel!'._ 

diastolica del ventriculo izquierdo., se dice que cuando 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 presión teledias­

tolica del ventriculo izquierdo. La medida tiene mayor confia­

bilidad cuando es evidente la muesca B en la identificación de­

la disfunción ventricular con aumento de la presión telediasto-

1 ida ventricular izquierda, Es una medida de baja sensibilidad, 

9. INDICES DE HIPERTENSION TELEDIASTOLICA POR IMPEDIMIENTO AL -

LLENADO VENTRICULAR. 

Como se menciono anteriormente puede ser medido el es-
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pesor de la pared posterior del ventr1culo izquierdo y del sep­

tun interventricular, mediciones que pueden ser obtenidas en -­

cualquier momento del ciclo cardiaco, Cuando un ventriculo fu~ 

ciona normalmente, su espesor sistólico es mucho mayor que dia~ 

t6lico, el grado de disminución del espesor sistolico es eviden­

te en la disfunción ventricular e incluso puede adelgasarse la­

pared ventricular en sístole (171) (172) 

Las entidades que producen restricción al llenado ven­

tricular usualmente cursan con infiltración miocardia bien sea 

por fib.rosis, amiloidosis etc. en estos padecimientos las pare-

des ventriculares son poco distensibles en esta circunstancia -

el ecocardiograma mitral refleja la imagen recíproca de la cur-

va diast6lica de presión intravcntricular. (CIB) También es -

posible combinar las medidas de los diametros de la cavidad con 

el espesor de la pared para obtener una relación espesor-volu-­

men (59) (173) (174) 

Asi un ventriculo con paredes gruesas y una cavidad P.!:. 
queña, estaría en relación a una sobrecarga crónica de prcsión­

en tanto un ventriculo pequeño comparado con la dimensión de la 

cavidad podr1a corresponder a sobrecarga crónica de volumen, 

Esta relación espesor voldmen se ha utilizado para determinar -

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

ventriculo. 

La relación puede estar afectada por diversos factores 

as1: 
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1. El ventriculo izquierdo disminuye su tamafto durante 

la inspiraciOn (175) (176) 

Se ha observado rotación antihoraria del ventriculo du 

rante la sistole. (177) 

La sobrecarga de volumen del ventriculo derecho puede­

distorsionar la morfologfa diastólica del VI (178) Tambil'!n pu~ 

den observarse variaciones secundarias al examinador. 

10.- CIERRB MITRAL PRECOZ. 

Este signo ecocardiográfico se ha asociado n elevación 

extrema de la presión dínst6lica del ventriculo izquierdo, 

De igual forma como sucede en una sobrecarga volumetri 

ca subíta e importante del ventriculo izquierdo como la insufi­

ciencia aortica aguda el aumento brusco del volumen diast6lico­

del VII aumenta la presión intraventricular, a un grado tal que 

cierra precosmente la valvula mitral. 

11. - INDICES DE ESFUERZO PARIETAL VENTRICULAR IZQUIERDO. 

Como se menciono en los apartes precedentes, la fuerza 

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

cunfcrcncia del ventrkulo depende directamente de la presi6n -
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intracavitaria, y del radio de la curvatura el cual cstd en re 

laci6n inversa al grosor de la pared. (179). As1 los procesos 

que originan sobrecarga de presión o de volumen resultaran en­

un aumento del esfuerzo parietal. 

Valiendo de la angiograf1a 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 función en corazones sanos o enfermo. 

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

5\ en los dilatados, 

El radial en 40\ en ventriculos anormales y 31\ en -­

los dilatados (67) El esfuerzo parietal circunferencial se pu~ 

de calcular por eco M. conociendo la presi6n al final de la -­

diastole de acuerdo a la siguiente formula (181). 

I I &TSP • PAS ~ Radio 
grosor-rcrcsistolico de la pared. 
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El esfuerzo de la pared meridional se calculan de la -

siguiente forma E pared meridional 

P es presilín 

PD .¡. h/d). 
411 

D 2 radio VI; h grosor de la pared. 

Este indice es cualitativo de la poscarga o resisten-­

cía vascular general que al relacionarse con el diametro tele--

sistolico ventricular izquierdo permite integrar un indice rel~ 

tivamente independiente de la carga (69) 
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2. VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ECOCARDIOGRAFIA­

BIDIMENSIONAL 

Como hemos visto la funci6n cardíaca esta determinada 

entre otras cosas p~~ 1ª precarga o carga diast6lica, que re-­

presenta el grado de estiramiento diast6lico del miocardio en­

el coraz6n insitu. (ley de Fraukstarlino). Es sabido que el vol!!_ 

men sanguineo es el mayor determinante de la precarga, de tal­

forma que su aumento incrementara la presi6n y el diámetro in­

tracavi tario, lo cual inicialmente llevara a un aumento del -­

gasto cardíaco; la disminuci6n del volumen diast61ico se acom­

pafia de disminuci6n en el gasto cardíaco. 

En condiciones pato16gicas, bien sea por hipertrofia, 

dilataci6n o isquemia la distensibilidad ventricular puede di~ 

minuir en forma considerable, con lo que la presi6n intracavi t! 

ria tendera a aumentar, hasta obtener un grado de estiramiento 

miocardico suficiente que permita un adecuado gasto cardíaco.­

Asi la presi6n telediast6lica del ventrículo izquierdo est~ra­

aumentada aun cuando el fin de diastole se encuentre normal o­

disminuido. 

Estas consideraciones fisiol6Ricas son las que han -­

permitido la utilizaci6n de la ecocardiografín bidimensional -

en el estudio de la funci6n ventricular1 teoricamentc el eco --

2d permite superar mucho:; de los problemas observados con eco-
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M en relaci6n a la medici6n de los volúmenes del ventrículo -

izquierdo. De hecho tal vez el eco Zd es una de las técnicas 

que permite examinar comoletamcnte el ventrículo izquierdo. -

Los reportes de la literatura son múltiples donde se muestra­

como por eco Zd se pueden calcular los volúmenes ventricula-­

res (182) al igual que la masa del ventriculo izquierdo (183), 

La posibilidad de obtener como mencionamos secciones 

completas del Vizdo evita la necesidad de presunciones sobre­

la geometría, permitiendo un cálculo de su verdadera morfolo­

gía (184), 

Como mencionamos el estudio de la funci6n ventricu--·· 

lar diast6lica ecocardiográficamente utiliza (ridices obteni-­

dos especialmente por la técnica M, tal y como son los signos 

de disminuci6n del flujo transmitral, o los signos de hiper-­

tenci6n telediast61ica del ventrículo izquierdo o por impedi­

mento al llenado del mismo. 

La medici6n de los volúmenes (185) y de la masa del­

V izquierdo (186) se han basado en el intento por recostruir­

en tres dimensiones el volumen del ventrículo izquierdo en ·­

base a los cortes obtenidos por eco Zd. 

Se ha demostrado la superioridad de los volúmenes y­

dc la FE obtenidos por ceo ZD sobre los obtenidos por eco M -
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(187). 

La superioridad del método estriba en la capacidad -­

del método para la obtenci6n de diversas imagenes del cornz6n­

en muchos cortes tomográficos de tal forma que los cálculos -­

volumetricos no son modificados por movimientos parietales - -

anormales ni por sobrecargas de volumen (188). 

Se han postulado métodos monoplanos, biplanos, se han 

utilizado algorritos m6ltiples, aplicados a diversos supuestos 

geometricos estudiaremos los mas utilizados y de capacidad - -

comprobada. Luego analizaremos los métodos utilizados en la 

evaluaci6n funci6n del ventrículo derecho. 

l. CALCULO DE LA FRACCION DE EXPULSION 

En el estudio del coraz6n por medio de cortes secto- -

rinles, se utilizan dos dimensiones en el cálculo del volumen­

cardíaco. Es necesario para el adecuado an,álisis consta con-­

tres dimensiones de la cavidad ventricular esto es eje mayor,­

eje menor y profundidad. 

Si se conocen dos planos de corte y, tcndiendose en·· 

mente la forma del ventrículo izquierdo, la cual de por si es· 

irregular y se altera mas con las diversas patologías especia! 

mente con las zonas de discincasi o ascincsia, esta situaci6n· 
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hace que el cáluclo fidedigno del volumen ventricular sea com 

pleju y exigente en cuanto a una técnica depurada para la ob­

tenci6n de la imagen. Es indispensable ademas el uso de la -

planimetria o de la computaci6n para el desarrollo de f6rmu-­

las matemáticas, por medio de las cuales se obtenga el volu-­

men cavitario que más se acerca a lo que realmente maneja el­

coraz6n (184). 

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

Por estos métodos se asumo que el ventrículo es una­

el ipse a la cual se le puede calcular el volumen, si se hacen 

cortes trasversales del mismo utilizando formas planimetrícas 

o de computaci6n, se calcula la área y el grosor de cada cor­

te, la suma do todas las áreas (Al+A2+A3) con todos los gro­

sores tla como resultado el volumen del cuerpo geometrico. - -

En la práctica clínica se utiliza un corte de 4 cám! 

ras mediante la aproximaci6n apical en diastolc (esta se ob-­

tien~ a nivel de la onda O o en el verticc de la onda R del -

EC G simultaneo). Se obtiene la imagen y se dibuja la cavi-­

dad ventricular izquierda, siguiendo cuirtadosamente el borde­

endo~ardíaco, se ignoran pequeftas irregularidades y los mdsc~ 

los papilares, el plano se termina a nivel del anillo mitral, 

sin rener en cuenta donde se encuentran las valvas. Este di-
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buje se realiza por medio de un lápiz electr6nico o de un pl! 

nimetro manual, de esta mnnera se determino el área diast6li­

ca (Al) de la cavidad en cm 2 , de igual forma se determina el­

eje mayor (Ll) en cm. Luego se obtiene el área sist6lica 

(AZ) y su eje mayor (LZ) utilizando el ECG simultaneo (final­

de la onda T) para su ubicaci6n en el ciclo cardíaco ( )-. 

En este momento ya se tiene el área y eje mayor en -

diastole y sistole de la cavidad ventricular en un plano. 

Posteriormente se obtiene un corte de dos cámaras 

apical que se encuentra aproximadamente a 901 del plano de 4-

cámaras, es decir ortogonal respecto al primero. De nuevo se 

detiene la imagen en diastole, se dibuja el contorno de la ca 

vidad ventricular que determinará el área diast6lica del ven­

trículo izquierdo (A3), se delimita tambien su eje mayor 

(L3); el mismo procedimiento se realiza para el área sist6li­

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

En este momento ya se tiene las áreas y ejes mayores 

en diastole y sistole de la cavidad ventricular izquierda, en­

dos planos ortogonales. 

Por medio de la computadora se calculan las superfi­

cies y espesores de 20 cortes trasversales, delos cuales so -

obtiene el volumen <le ca11a uno. !.a suma clcl 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 sist61! 

co, y este al dividirlo por el volumen diast6lico proporciona­

la fracci6n de expulsi6n, es decir el porcentaje del volumen-­

diast6lico que el coraz6n expulsa en cada latido (o.) (193). 

Con este método so ha obtenido una muy buena correla­

ci6n con la fracci6~ de expulsi6n obtenida por angiografía, -­

tanto en corazones dilatados o deformados por zonas aneurismá; 

tica, esto es debido a que la construcci6n del volumen esta b~ 

sada en la forma del perfil que ofrece el ventrículo izquierdo 

o la forma real de la c•vidad ( ). 

Con estos datos es posible obtener los cálculos de -­

los planos tridimensionales necesarios para obtener el volumen 

ventricular. 

Esta técnica exige un trazo optimo de los cort~s eco­

cardiográficos necesarios. Se considera confiable una imagen­

quo permite observar nítidamente el borde endocardíaco, evita~ 

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 disminuci6n de los­

valores de la fracci6n de expulsi6n, lo que se ha atribuido a 

que en los cortes no se tiene en cuenta la vía de salida del­

ventrículo izquierdo. 

El método se ha convertido en una medida popular pa­

ra medir vo16menes ventriculares (19Z). 

3, MEDICION DEL CILINDRO-CONO-TRUNCADO. 

En esta técnica se hacen tres cortes por aproxima-­

ci6n paraesternal en el eje corto del ventrículo izquierdo a 

saber: 

M6sculos papilares, 

Apex 

Valvuln mitral. Figura 26 

Con estos cortes por planimetría se obtienen las 

áreas de la cavidad ventricular (AP1-AP2-Am) (195) 

Por medio de la aproximaci6n de 4 enmaras se traza un-
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eje largo desde el apex hasta el plano valvular mitral (L). 

Se utiliza posteriormente un esquema matemático por-

medio del cual se calcula el volumen de un cilindro cono trun 

cado asi: 

V ~ e AM + AP i + APL + AP2 + AP2 ) e OL 

2 3 4. 

o bien puede utilizarse tambien en el modelo matem~tico que -

considera al coraz6n Cilindro-Epilse truncado (196). 

Am + APl) + ( AP2 ) 
--r 

L + Pi 
~ o 

los vol6menes se obtienen en diastolc y sístole final, calcu­

lando asi la fracci6n de expulsi6n recientemente se ha descri 

to un método en el que el di~metro menor del ventriculo iz- -

quierdo es deducido de la media del mismo con diferentes cor­

tes y en diferentes modelos. Con la aplicaci6n de la f6rmula 

del elipsoide de rotaci6n la fracci6n de expulsi6n caJculada­

por este método seria (91) (197). 
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asi el acortamiento del diametro longitudinal le asignan dife 

rentes valores de acuerdo al movimiento del apex. 

15\ contracci6n normal 

st Apex hipocinetico 

º' Apex acinetico 

-st Ligeramente discinetico 

-10\ francamente discinetico 

Pese a las limitaciones específicas que el m6todo -­

lleva consigo, se dice que existe muy buena correlaci6n con -

la fracci6n de expulsi6n obtenida por hemodinamia én los pa-­

cientes con cardiopatia isquemica. El cálculo de estos volú­

menes esta sujeto a limitaciones importantes (198). 

El ángulo medido entre el eje mayor aut6ntico y los­

cortes apicales es variable de un paciente a otro, ademas los 

cortes de dos cámaras no se pueden obtener en todos los pa-­

cientes (199), 

Ademas en los cortes apicales puede ser difícil una­

ndecuada visualizaci6n del endocardio especialmente en la ca­

ra la ternl (200). 

Se han mencionado otro tipo de limitaciones aparte -

de las inexactitudes 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 cons! 

derado que la valoraci6n semicuantitativa subjetiva del volu-­

men es suficientemente exacta para tener utilidad clínica 

(201). 

4, METOOO BIPLANO. 

Este tipo do método utiliza el mismo principio del -­

eplipsoide de rotaci6n en donde: 

3 e 0 1 °2 
V: R R R 2' 2 Z 

L es el eje mayor y Ol y 02 los ejes menores que son perpend! 

culares entre si, de forma tal que Ol so obtiene en el corte 

apical de dos caras y 02 en el corte apical de 4 cámaras, de -

forma tal que los cortes son ortogonales entre si. 

Con la misma técnica para el cáluclo de los voldmenes 

por medio de la regla de SIMPSON se pueden obtener los voldme­

nes tanto por planimetría como por computaci6n (202). 

El cálculo de la fracci6n de expulsi6n por este méto-

do tnmbien es considerado altamente confiable, cuando se corre 

laclona con los métodos angiográficos, no obstante su princi-­

pnl llmitaci6n radica en el hecho de la evaluaci6n de los cora 

zoncs dilatados o en presencia de grandes aneurismas ventricu-
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lares, de tal manera que los nuevos perfilas de la cavidad ven 

tricular invaliden los preceptos en que se fundamentan los 

análisis matemáticos que dan validez a estos cálculos (192). 

Para este método tambien es indispensable un 6ptimo -

estudio desde el punto de vista técnico y un esquema mental 

adecuado que permita conocer las limitaciones del método. 

S. DETERMINACJON DE LA MASA VENTRICULAR. 

El eco 2d se ha considerado actualmente el método más 

adecuado para el estudio de las paredes ventriculares inclu--­

yendo los estudios invasivos (74). 

Con el Eco 2d es posible estudiar el espesor de las -

paredes ventriculares izquierdas en toda su extensi6n especia! 

mente cuando se utilizan las diferentes aproximaciones que el­

método permite . 

El cálculo de la masa ventricular se basa en la esti­

maci6n del volumen total del ventrículo izquierdo (músculo + -

cavidad). 

Se utilizan los mismos parámetros matemáticos, neces! 

rios para la medici6n de la cavidad, para luego restar el vol~ 

men y multiplicar el resultac\o por la clensirlad del músculo car 
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diaco (203), 

El cociente masa volumen se ha utilizado como Índice­

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 capítulos precedentes, uno de 

los problemas importantes en clínica es el estudio de la con-­

tractilidad por si misma la calidad de la contracci6n se puede 

cuantificar si se conoce el grado de a'cortamiento sistolico -­

que sufre la cavidad ventricular (h) y la reducci6n redproca­

del radio (h) intracarvitario, esto es la relaci6n h/r se in-­

crementa tanto más tanto cuanto más eficiente sea el miocardio 

y por el contrario cuando hay falla contractil, esta rolaci6n· 

solo se incrementa en forma discreta, constituyendose en una • 

forma de objetivizaci6n de la mala ca1idad contractil del ve!! 

trículo izquierdo. 

Cuando se presenta una sobrecarga de volumen y existó 

compcnsaci6n por la hipertrofia, la relaci6n h/r se mantiene -

dentro de límites normales, incrcrnentandose normalmente en s!s 

tolo (205), 

Cuando el cuadro de falla contractil se instaura y la 
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hipertrofia deja de ser compensa lora, se observara disminuci6n 

de la relaci6n h/e en diastole y se incrementara en un modo no 

suficiente durante la sístole. (hipertrofia inadecuada). 

En los casos en que existe sobrecarga de presi6n se-­

produce un aumento de la relaci6n h/r en diastole en relaci6n­

con las cifras normales; al estar aumentada la carga sist6lica 

la hipertrofia apropiada produce un incremento adicional de -

la relaci6n h/r en sistole como mecanismo compensatorio. 

Esto fisiologicamente traducira en aumento del traba­

jo y disminuci6n la tensi6n intraparietal, el aumento del ra-­

dio por dilaci6n de la cavidad más alla en ciertos límites, se 

traducira en insuficiencia cardiaco, lo cual es seguido de in­

dilataci6n, aumento de la relaci6n h/r en sistolo y consecue~ 

te aumento del MV02 por incremento en la tensi6n intramiocar<l! 

ca, haciendo más evidente la insuficiencia contractil (206). 

De esta forma la relaci6n h/r se qa constituido on -­

uno de los parámetros susceptibles de ser evaluados por medio­

del ECO 2D y que probablemente sea el que más trascendencia -­

tendra en un futuro pr6ximo, para acercanos más 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 compensaci6n 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 observaci6n del septum anterior, posterolateral y basal, -­

asi como de las paredes laterales y basales desde la aproxima­

ci6n subcostal. 

Con la técnica 2d es posible analizar la contracci6n­

scgmentaria de todas las paredes del ventrículo izquierdo, es­

to cuando se utilizan las diferentes aproximaciones. 

Para el análisis de la constracci6n segmentaria puede 

ser utilizada la aproximaci6n subjetiva, tal y como se realiza 

por angiografía o con la ayuda de computadoras, (207). 

De igual forma que para los índices 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 máxima excursi6n -

de los segmentos basales no se consideran los movimientos de -

las válvulas, ya que no se consideran los períodos isovolume·­

tricos, algunos autores que el ECG tampoco es útil porque pue­

de resultar ambiguo en telesistolc (209). 
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El estudio segmentarlo es particularmente 6til para -

el estudio <le la cardiopatia isquemica especialmente cuando la 

lesi6n isqucmica ya se ha establecido (210). 

Este método permite ademas la localizaci6n del área -

afectada y el grado de secuela funcional que ha dejado el epi­

sodio isquemico, permite además conocer su extensi6n y el gra­

do de alteraci6n que produce en la funci6n global del coraz6n. 

Permite un adecuado análisis de las <livesas 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 -

(disminuci6n de la contracci6n); acinesia (falta absoluta de -

contracci6n y discinesia adelgazamiento o expansi6n sistolica­

de un área isquemica. 

Con el ceo 2d es posible conocer la funci6n segmenta­

ría del coraz6n, su extensi6n a uno o ambos ventrículos del -­

proceso isquemico y la magnitud del daño secundario a la isqu~ 

mia, 

Como hemos visto cada vez son considerados con mayor­

interés los modelos que implican f6rmulas matemáticas para el­

cnlculo del volumen ventricular por medio del ceo 2d (211). 
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Los métodos hoy utilizados permiten el cálculo del 

volumen ventricular aun cuando se puede considerar aun en eta­

pas de investigaci6n. 

C-EVALUACION ECOCARDIOGRAFICA DE LA FUNCION VENTRICULAR DERE-­

CHA. 

Desde los inicios de la aplicaci6n clínica de la eco­

cardiografía, se han puesto de manifiesto las limitaciones pa­

ra un examen adecuado del ventrículo derecho (212). 

Las dificultades del examen radican fundamentalmente­

en que gran parte del ventículo derecho se encuentra inmediat~ 

mente <letras del esternon, la cámara ventricular derecha tiene 

forma irregular con paredes trabeculadas, y su ubicaci6n den-­

tro del t6rax puede variar significativamente de acuerdo con -

la posici6n del paciente (212). 

No obstante estudiaremos cuales parámetros y en que -

condiciones podría resultarnos 6til para su evaluaci6n. 

1. INTERVALOS CRONOLOGICOS SISTOLICOS VENTRICULARES DERECHOS 

Este tipo de intervalos incluyen el período preexpul­

sivo y el expulsivo medido por medio del ecograma de la válvu­

la pulmonar (213). 
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RELACION H/R ECO 2-0 
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El período preexpulsivo se mide desde el inicio del -

grs hasta el comienzo de la apertura de la válvula pulmonar. 

La expulsi6n se mide desde la apertura al cierre de -

la válvula pulmonar. Estos índices son modificados por la --­

frecuencia cardiaca, la presi6n distolica final del ventrículo 

derech~, la presi6n arterial sistemica y la contractilidad. 

Es por esto que se ha utilizado el cociente período -

prcexpulsivo sobre el tiempo de expulsi6n, para eliminar la -­

frecuencia cardiaca como factor modificador de los intervalos-

cronol6gicos (213). 

El método ha ido utilizado para estimar los diferen-­

tes grados de hipertensi6n arterial pulmonar, pero dada su - -

gran variabilidad con las condiciones de carga del coraz6n han­

h•cho que estas caigan en desuso. 

2. VOLUMEN Y FRACCION DE EXPULSION DEL VEN.TRI CULO DERECHO 

Con el ceo 2d la posibilidad de realizar muchos cor-­

tes que brinden la visualizaci6n del ventrículo derecho, ha -­

permitido que algunos autores (214) demuestren que cuando se -

mide el diámetro del eje menor y el área planim6trica del ven­

trículo derecho, obtenidos a partir de la proyecci6n apical de 

4 cámaras guar<la relaci6n con el volumen del ventrículo dcre--
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cho, 

Con la utilizaci6n de los cortes subcostales especia! 

mente en los pacientes con EPOC se han obtenido aproximaciones 

que permiten el estudio de la fracci6n de expulsi6n ventricu-­

lar derecha (215). 

También han sido utilizados los preceptos matemáticos 

de la regla de simpson, cuando se obtienen las aproximaciones-

del eje corto y apical de 4 cavidades en pacientes con transp~ 

sicidn~egrandes arterias permitiendo la estimaci6n de la frac 

ci6n de expulsi6n VD. (216) 

El principio matemático seria: 

nH 1 VUD=-3 X¡ 

V U D = Volumen UD 
Xn = Eje corto en apical 2 cámaras 
Yn = Eje corto en eje menor 

n = Grosor del Segmento 

otros, autores (111) han demostrado que los volúmenes del VD -

pueden estudiarse a partir de la aproximaci6n apical de 4 cám! 

ras y que la fracci'on do expulsi6n derivada de estos volúme--
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nes guarda relaci6n con la fracci6n de expulsi6n estimada por 

métodos angiográficos. 

Figura 28 

En estos estudios se determina la longitud del eje 

mayor y el área planimétrica, estos datos obtenidos en cám~ 

ras apical guarda ralaci6n con drca de longitud m•xima y el -

volumen de la cavidad ventricular cuando se mide en el angio­

grama en posici6n AP y lateral. El cálculo de los volúmenes-

ventriculares derechos se realiza de acuerdo a tres ccuacio--

nes de área longitud a saber: 

METODO 1 

U UD = 1.061 x ACEap + ACE idt 
LCEEap 

METODO II 

U U D 

METODO III 

U U D a 

0.849 x ACEap x ACE Laj 

LCEE
3

p 

1.316 x (ACI lat) 2 

LCEE Lat. 



Ap área antero posterior 

ACE área corregida por eco. 
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LCE longitud corregida por eco en eje mayor. 

lat: lateral. 

No obstante en pacientes con patologías severas es p~ 

sible obtener imagenes que permitan observar grandes dilataci~ 

nes de la cavidad ventricular derecha, tanto por eco M como --

2D. Igual precepto se puede aplicar a los casos de ventrículo 

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 gl~ 

bal es significativa, en los pacientes pediatricos en los cua­

les es mayor la incidencia de HVD, más el hecho de que se uti­

lizan trasductores de mayor frecuencia, han hecho que la mcdi­

ci6n del espesor de la pared ventricular derecha sea mas co-­

mún (218). 

Cuando se utilizan adecuadamente las ganancias y la-­

compensaci6n de profundidad es posible obtener imagenes que -­

estimen el grosor de la pared tanto en sístole como en diasto­

le, obtcnicndosc muy buena correlaci6n con los estudios obteni 

dos en necropsia (219). 

El ceo 2d tambicn permite un mejor estudio del ven- -



133 

trículo derecho debido a que pueden obtenerse un mayor n~mero­

de cortes, especialmente cuando se desea medir el tama~o del -

ventrículo derecho (220). 

En las sobrecargas de presi6n el hallazgo más impor-­

tante es la hipertrofia del septun interventricular secundaria 

a la sobrecarga cr6nica de presi6n del ventrículo derecho - -­

(221). 

Como es conocido la sobrecarga de volumen del ventrí­

culo derecho produce dilataci6n del mismo (222). 

Este hecho produce en el eco M un rápido 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 alteraci6n del SIV en la diastole 

(224). 

El aumento del llenado diastolico del ventrículo der! 

cho produce una indentaci6n del tabique hacia el ventrículo -­

izquierdo, con la sístole la indentaci6n se corrige r6pidamen­

te y el tabique se mueve hacia el ventrículo derecho (225). 



CAPITULO XI 

EVALUACION DE LA FUNCION VENTRICULAR USANDO 

ECOCARDIOGRAFIA DOPLER 

La principal aplicaci6n que se le ha dado al eco 

doppler es la medici6n 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 comparaci6n 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

geometría, volumen, o estudios dinámicos de la fracci6n de 

expulsi6n (227). 

La técnica como método ultrasonico tiene las mismas -

limitaciones de los estudios bidimensionales para la penetra-­

ci6n del ultrasonido. 

La principal aplicaci6n de la técnica dopplcr, es la­

do detectar las direcciones del flujo dentro del coraz6n y los 

grandes vasos, una de sus principales aplicaciones consiste en 
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el cálculo la velocidad y el flujo del volumen de la snngre en 

la cámara que se estudia (227). 

Ademas puede ser utilizada para observar en forma cu~ 

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 desorganizaci6n de estos factores mos-­

trará los efectos llamados de turbulencia (229), Aun cuando -

este signo no es una medida directa de la funci6n ventricular­

puede ser útil en la evaluaci6n de los pacientes con signos y­

síntomas sugestivos de disfunci6n ventricular (227). 

Existen dos tipos de técnica doppler las llamadas co~ 

tinua y pulsada la onda continua utilizada ondas de ultrasoni­

do que son emitidas continuamente por el trasductor piezoelec­

trico (230). 

El doppler continuo puede detectar las direcciones -­

del flujo de acuerdo al ángulo conque las incida en las cáma-­

ras cardiacas, cuando la señal es trasversal no es fácil defi­

nir en cual cámara se esta originando la señal que se busca -­

examinar. 
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En el doppler pulsado la señal es emitida repetitiva-

mente y la señal es analizada en secuencia de tie~po de acuer­

do a la producci6n de la señal ultrasonica (231). 

Para este fin se utiliza un volumen muestra dentro de 

la cavidad. El tiempo que tarda entre la emisi6n de la onda -

ultrasonica pulsada y el análisis doppler define la distancia­

entre el trasductor y la regi6n que se examina, la regi6n exa­

'minada es el volumen muestra (232). En el estudio de la fun-­

ci6n ventricular se utilizan las curvas de flujo obtenidos por 

doppler. Una onda sonora emitida a una frecuencia conocida, -

se reflejara en direcci6n retrograda a la fuente de sonido, -­

con un cambio en la frecuencia si choca con un líquido en rnov! 

miento a un ángulo llamado la estimaci6n de este desplazamien­

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

v flujo sanguíneo = (Fl - Fa) velocidad sonido sangre 

2 Fo X cos O 

En donde la velocidad del sonido en la sangre es - -­

igual a 1580 m/seg . 

Fl es igual a la frecuencia dispersada 

F2 es la frecuencia emitida. 

~ es el ángulo 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 área vascular X intervalo RR 
cos ~ 

Con el uso simultaneo del doppler con el ceo Zd se ha 

podido colocar el volumen nuestra y corregir el Cos ~. 

El volumen muestra o ventana de intervalo, se coloca­

en la aorta ascendente a trav6s de la aproximaci6n supraester­

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 termodiluci6n (234). 

El método tiene varias limitaciones importantes: 

Error en la medici6n del ángulo de incidencia. 

2.· Error en la medici6n del diámetro del vaso, 

- Flujo no uniforme en el sitio de la muestra 

- Atenuaci6n de la señal por reflexiones costales. 

- Velocidad alta del flujo. 

Este método con el tiempo puede, una vez se logre la­

depuraci6n técnica, brindar mejores oportunidades para su com­

pleta evaluaci6n. 
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Normalmente en un estudio con doppler a nivel de la • 

raíz de la aorta el histograma tiene una morfología triangular 

y termina en una brusca deflexi6n negativa (235). 

Durante toda la diastole el flujo en la raíz aortica· 

es practicamente nulo. La velocidad máxima es de 1 m/seg y •• 

aumenta poco con el esfuerzo y en otras situaciones con aumen· 

to del gasto (236). 

El flujo es laminar durante la eyecci6n en condiciones 

normales, en el período de asceleraci6n su perfil es practica· 

mente plano para hacerse luego parabolico (236). 

La onda de presi6n y velocidad de trasmiten a lo lar· 

go de la raíz aortica y sus ramas con una presión casi consta~ 

te. No obstante la morfología de las ondas depresión, van ca~ 

biando en forma progresiva a medida que el flujo se aleja de 

la raíz aortica, entre otras razones por la superposición de 

ondas reflejadas en las ramas distales (237). 

Cuando se examina el tracto de salida del ventrículo· 

izquierdo la curva obtenida es similar a la registrada en la · 

rn {z aortica. 

Al estudiar la curva de. velocidad en el estudio del · 

llenado ventricular izquierdo el histograma adquiere forma de· 
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M, el primer pico corresponde a la fase de llenado rapido, el­

segundo pico a la contracci6n auricular (238). 

Al igual que el estudio do 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 

orientación tdcnica estudiar la eyecci6n ventricular derecha y 

el llenado del ventrículo derecho (236). 



CAPITULO XII 

VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR POR ANGIOGRAFIA CON SUBS­

TRACCION DIGITAL. 

Aparte de los métodos ya estudiados la funci6n cnrdi~ 

vascular puede obtenerse por medio del procesamiento digital,­

de las imagenes radioscopicas del corazón, obtenidas depues de 

la inyecci6n endovenosa central de una sustancia radioopaca, 

Este hecho tiene la ventaja de que aumenta el contras 

te de las imagenes y facilita el análisis cuantitativo y fun-­

cional de los datos radiograf icos. En este tipo de estudio la 

información radiográfica obtenida se convierte en forma digi-­

tal, para intensificar el contraste y analizar cuantitativame~ 

te las imagenes. (239). 

Por medio de un ordenador, una imagen radiológica co~ 

vencional previamente digitalizada, permite por medio de un· -­

proceso obtener informaci6n contenida en la imagen pero inacc~ 

sible por el sistema de observación visual ordinario. ·Su m:lxi 

ma aplicación se encuentra en la angiografia, pues permite la­

delimitacidn nitida de las cámaras cardiacas, pese a que la -· 

sangre contiene pequeftas cantidades de medio de contraste, to­

que evita la administraci6n local de contraste por medio de C! 

teteres, pudiendo realizarse el procedimiento a traves de una. 

vena perifórica (240) 
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El sistema reemplaza la pel1cula fotográfica por un d~ 

tector electrOnico, la imágen pasa por un convertidor anal6gico­

digital y se introduce en el ordenador, existen dos tipos de de 

tectores. 

A.- DE SUPERFICIE 

La señal de video se digitaliza por acoplamiento opti 

co de una video camara pasa a un fluoroscopio o intensificador 

de imagen, con esta técnica se pueden obtener imfigenes de alta 

velocidad y ~decuada resolución. 

B. - DE BARRIDO. 

En este un haz de RX plano atravieza el objeto y es -

recogido sólo un plano del objeto por detectores situados en 

el mismo plano para obtener imágenes de todo el objeto se nece 

sita mover el plano de irradiaciOn efectuando un barrido, el -

m~todo es m.1slento, las imágenes son más nítidas. 

Los métodos estan limitados por la necesidad de mant~ 

ner el balance entre la resolución que es proporcional al nOme 

ro de PIXELS (tamaño de los cuadros) por superficie de proyec­

ción estudiada y por la posibilidad de obtener un alto nOmero­

de imagenes por segundo que permite seguir el movimiento de -­

las estructuras cardiacas (ancho de banda). 
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La ilustración de las imágenes se realiza por dos mé­

todos: a,- De sustracción temporal, 

Con la inyecci6n del trazador se obtiene una im~gen -

llamada máscara que se resta de la imágen obtenida despues de­

la inyección del trazador la diferencia es la imágen de la cá­

mara aislada. 

b.- SUBSTRACCION DE ENERGIA. 

Esta basada en la atenuación producida por un mismo 

tejido, la cual varia en relaci6n a. la energta de los rayos X­

que los atraviezan, Dado que la variación de la atenuaci6n 
' producida por el medio de contraste es diferente a la de los -

tejidos que lo rodean, al combinarse las imágenes obtenidas a­

diferentes energías se puede obtener una separación entre los-

dos medios. (241) 

Se han observado correlaciones importantes de los vo­

ldmenes ventriculares izquierdos a partir de estas imágenes. -

(242). 

De igual forma el gasto cardiaco a partir de imágenes 

obtenidos por este método guarda relación con el obtenido par­

las métodos de termodiluci6n en determinaciones simultáneas. 
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De igual manera el volumen del ventriculo izquierdo -

y la fracci6n de expulsión calculados por estos m~todos guar-­

dan intima relaci6n con la ventriculografia izquierda directa 

con coeficientes de correlación de 0,96 (243), También se ha­

intentado por medio de cálculos gcomltricos (244) la obtcnci6n 

de volumenes con la AXSD y la ventriculografia convencional. 

Para el cálculo de la fracci6n de cxpulsi6n s" utili­

za la imágen de cascara de expulsión, la cual se crea al restar 

la imágen telediast6lica de la telesist6lica creándose una im! 

gen de paradoja funcional, secundaria a la resta de la telesi~ 

tole con la telediastole, El resultado es una imágen del mov! 

miento del segmento ventricular izquierdo aón cuando el segme!!_ 

to es mayor que la imágen telediast61ica en comparación con la 

telesistOlica (245). 

Este m~todo en el estudio de la función ventricular -

segmentarla tiene limitaciones e inexactitudes potenciales, -­

los movimientos del paciente y la respiración degradan las im! 

genes de substracci6n y producen inexactitud en el análisis -­

cuantitativo del movimiento segmentarlo. (246) 

Se ha postulado adem:ls que la administración endovcn!! 

sa de sustancias radiopacas i6nicas causan modificaciones hem!! 

din~micas 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 ionices que producen mínimos -

cambios hemodinámicos y no deprimen la contractilidad. (247) 

No obstante como este m6todo es nuevo su punto de co~ 

paración se realiza con t6cnicas tradicionalmente aceptadas c~ 

mo la ventriculografta izquierda, pese a que con esta tecnica­

la opasificac ión ventricular es menor, se ha observado (248). -

que la definición de los bordes es adecuado, no ocurre arrit-­

mi~s provocadas por la estimulación del cateter se obtiene op~ 

sificación más uniforme y estas se consideran que pueden cons­

tituir una ventaja para valorar la Fllllcit'n Ventricular izquierda. 

Cuando se compara por ti!cnicas neícleares se. obtiene 

por este mi!todo mejor resolución tridimensional, permitiendo -

mejores détalles anatómicos que con los estudios centellograf,!, 

cos, además evita la utilización de promedios matemáticos se-­

cundarios a la gran cantidad de latidos que requieren los estu 

dios con radioisotopos. 

Al compararse con la ecocardiografta 2d este tiene la 

ventaja de ser menos invasora, pero no permite la imagen glo-­

bal que se obtiene con la substracción digital. 

El m~todo probablemente sea Cítil, para valorar moví-­

miento global, regional y parfotal, la fracción de expulsi6n -
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y los volumenes ventriculares con definici6n no ambigua e ima­

genes de fácil interpretaci6n (247). 



CAPITULO XIII. 

VALORACION DE LA FUNCION VENTRICULAR CON RADIOISOTOPOS 

Los estudios de la función ventricular con radioisot~ 

pos son una evoluci6n de las tecnicas de radiocardiograf ia em­

pleadas antiguamente, 

Con este método es posible estudiar la motilidad del­

coraz6n, la amplitud de la contracciOn, la fase temporal de la 

contracción cardiaca. 

Las tecnicas empleadas en el estudio de la función -­

ventricular son las tecnicas de primer paso y las tecnicas de­

equilibrio, 

La t~cnica de primer paso esta basada en las variaci~ 

nos que sufro actividad en relación 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 do actividad en el espacio vascular intracardiaco, al haber 

alcanzado un trazador radiactivo un estado de equilibrio intr! 

vascular, este estudio exige una sincronización del estudio -­

con o! ciclocardiaco empleando para este fin la onda R del F.CG, 
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situación .. esta llamada adquisición Gated, donde se analizan mu 

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

La funci6n se obtiene por angiogramas que utilizan tec 

nicas geometricas basadas en cuentas (250). 

La dificultad de estos procedimientos es que depende -

de supuestos geometrico y son dificiles de realizar, pero perml 

ten deducir los volumenes.ventriculares y la fracci6n de expul­

si6n. 

El radioisotopo a utilizarse debe tener una vida media 

corta, pero suficiente para obtener varias imagenes, con ener-­

gia de radiación gama adecuada (100 a 250 Kev.) y no debe tener 

radiación beta pues esto aumentaria la dosis recibida por el e~ 

fermo, 

El primer parametro importante que se midio, derivand~ 

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 presición por medio de este método (251). 

La mejor medida de la funcilln cardiaca es la que toma -

en cuenta el volumen diastolico final del corazón y el porcent~ 

je de dicho volumen que es expulsado en cada latido y es la - -

fracción de expulsión ventricular, 
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FUNCION VENTRICULAR RAOIOISOTOPOS 
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La me<li<la es independiente de la frecuencia car<liaca­

y es indudablemente un parametro m:is presiso de la función he­

modinamica del corazón. El c:ilculo de la fracción <le expul- -

sión puede ser util incluso en infarto agudo de miocardio don 

de la contracción ventricular no es sinergica ya que las áreas 

isquirmicas se contraen menos, o no lo hacen y las sanas se -­

contraen en forma exagerada, para compenzar el deficit de las­

isquemicas. 

La evaluación completa de la función cardiaca requie­

re, además de la determinación de la fracción de expulsión, un 

método que permita apreciar los cambios regionales en la con-­

tracción del coraz6n, lo que se logra mediante imágenes seria­

das del corazón desde el final de la sistole hasta el final de­

la diastole (252). 

Esta doble información se obtiene por medio de la cá­

mara de centelleo y el sistema de computación. 

Este tipo de estudios se utilizan para determinar la­

función del ventricular tanto en IAM o en ICC. 

Las anormalidades obtenidas son de gran importancia -

en el pronóstico y permiten tambi~n conocer la respuesta de la 

función ventricular a la tcrap~utica empleada. 



150 

Permite ademas distinguir la insuficiencia car<lifica­

global postinfarto en relaci6n a la presencia <le un <laño difu 

so a un aneurisma ventricular lo que permite diferenciar los­

pacientcs que deben ser manejados quirdrgicamente de los que­

dcben ser manejados medicamcnte. Permite a<lcmtis las medicio­

nes seriadas y cuantificar la eficacia de los procedimientos­

terapéuticos (253), 
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