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INTRODUCCION 



DESDE QUE WILLIAM HARVEY (1628) DESCRIBIÓ LA FUNCIÓN DEL 

CORAZÓN CON SEMEJANZA A LA DE UNA "BOMBA"• SE CARACTERIZÓ E~ 

TRE LOS MfDICOS DEDICADOS A SU ESTUDIO, EL DESEO DE VALORAR 

DE UNA U OTRA FORMA SU EFICIENCIA COMO TAL E IDENTIFICAR AQU~ 

LLOS FACTORES SUSCEPTIBLES DE MODIFICARLA, 

LA ADQUISICIÓN DE ESTOS CONOCIMIENTOS CONFIERE UN ACERVO 

DE ELEMENTOS DE INAPRECIABLE VALOR• YA QUE EL COMÚN DENOMINADOR 

DE TODAS LAS PATOLOGIAS CARDIOVASCULARES· LLÁMESELES ISQUfM1-

CAo HIPERTENSIVA, CONGfNITA, ETC., SERÁ EL DE ALTERAR DE UNA U 

OTRA FORMA LA FUNCIÓN CARDIACA. DE TAL FORMA QUE LA APLICA-­

CIÓN DE ESTOS CONOCIMIENTOS PERMITIRÁ IDENTIFICAR EL MOMENTO 

CLINICO-HEMODINÁMICO QUE LE CORRESPONDE A CADA PACIENTE EN LA 

HISTORIA NATURAL DE TAL O CUAL CARDIOPATIA Y APLICAR CRITERIOS 

PARA ESTABLECER UNO U OTRO TRATAMIENTO. 

Los FACTORES o DETERMINANTES DEL COMPORTAMIENTO DEL MÚSCy 

LO CARDIACO AISLADO DEFINIDOS EN INNUMERABLES ESTUDIOS EXPERI­

MENTALES SON LOS MISMOS QUE REGULAN LA FUNCIÓN DEL VENTRICULO 

EN FORMA INTEGRAL Y SON A SABERSE: A) PRECARGA• B) POSTCARGA -

e) CONTRACTILIDAD Y FINALMENTE EN FORMA SECUNDARIA: D) LA FRE­

CUENCIA DE LA ESTIMULACIÓN (FRECUENCIA CARDIACA) Y E) LA SINER 

GIA DE LA CONTRACCIÓN. ESTAS DETERMINANTES INDIVIDUALIZADAS -

ARTIFICIALMENTE PARA SU ESTUDIO• EN LA PRÁCTICA• DURANTE LA 

RELAJACIÓN Y CONTRACCIÓN DEL VENTRICULO EN CONJUNTO O DEL 

MÚSCULO AISLADO• SE INTERRELACIONAN EXACTAMENTE DURANTE TODO 
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El TIEMPO•. ~UE BIEN PODEMOS DECIR, EL COMPORTAMIENTO DE UNA -

DETERMINANTE DEPENDE DEL COMPORTAMIENTO DE LAS OTRAS. 

TRADICIONALMENTE SE HAN INTERPRETADO LAS MEDIDAS O INDI­

CES QUE CUAllTIFICAN LA EFICIENCIA DEL CORAZÓN COMO ºBOMBA" CQ 

MO REFLEJO DE LA CAPACIDAD CONTRÁCTIL• HACIENDO HINCAPIÉ ENLA 

IMPORTANCIA DE ESTE FACTOR O DETERMINANTE DE LA FUNCIÓN VEN­

TRICULAR• OLVIDANDO QUE COMO DIJIMOS ANTES, EL COMPORTAMIENTO 

DE UNA DETERMINANTE DEPENDE DEL COMPORTAMIENTO DE LAS GTRAS. 

POR SU MÁS FÁCIL ACCESO A ESTUDIO Y QUIZÁ ATRAIDOS POR -

EL FENÓMENO CONTRÁCTIL• POR NATURALEZA FUNCIÓN DE UN MÚSCULO• 

EL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR HA SIDO EL DEL PERIODO -

SISTÓLICO DE LA MISMA• MARGINANOOSE POR MUCHO TIEMPO LA INVE~ 

TIGACIÓN DEL PERfODO DIASTÓLICO PESE A QUE OCUPA EL 60% DEL -

CICLO CARDIACO. 

LA IMPORTANCIA DEL PERIODO DIASTÓLICO COMO DETERMINANTE -

DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR HA QUEDADO MANIFIESTA DESDE LOS EST~ 

DIOS DE fRANK-STARL!NG (1)(2) Y MÁS RECIENTEMENTE AL IMPONERSE 

EL CONCEPTO DE "PRECARGA" (LONGITUD CIRCUNFERENCIAL DE LA FI­

BRA CARDIACA, VOLUMEN Y TENSIÓN PARIETAL AL MOMENTO FINAL DE -

LA DIÁSTOLE) COMO UNA DE LAS .PRINCIPALES DETERMINANTES DE LA -

FUNCIÓN VENTRICULAR DE ACUERDO A SONNEMBLICK (3) Y 00DGE (4). 

EL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR DIASTÓLICA COMPRENDE: 
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Al LA FASE DE RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA 

NADO VENTRICULAR (FIG.l). 

B) LA FASE DE LL~ 

DURANTE LA RELAJACIÓN ISOVDLUMÉTRICA DOMINAN LOS MECANI~ 

MOS INTRÍNSECOS DEL MIOCARDIO INVOLUCRADOS EN EL SECUESTRO DEL 

ÍON CALCIO (RETÍCULO SARCOPLÁSMICO Y SARCOLEMA) QUE CONTROLAN 

EL NIVEL DE TENSIÓN DESARROLLADA A NIVEL DE LOS FILAMENTOS Y 

QUE SE MANIFIESTA COMO "INTENSIDAD DEL ESTADO ACTIVO DEL COtl 

PONENTE CONTRÁCTIL" (5). 

DURANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR OCURRE INTERACCIÓN 

ENTRE LAS PROPIEDADES VISCO-ELÁSTICAS DEL VENTRÍCULO Y LA MO­

DALIDAD DE CARGA IMPUESTA POR EL VOLUMEN DE RETORNO Y LA COli 

TRACCIÓN AURICULAR (6). 

Los ELEMENTOS PRIMARIOS QUE REFLEJAN EL COMPORTAMIENTO -

DE LAS DETERMINANTES QUÍMICO-MECÁNICAS DE LA FUNCIÓN VENTRICQ 

LAR DURANTE LA DIÁSTOLE SON: LA PRESIÓN• EL VOLUMEN Y EL TIEtl 

PO, ASÍ COMO SU INTERRELACIÓN DURANTE LA FASE DE RELAJACIÓN -

ISOVOLUMÉTRICA Y LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR. 

SABEMOS DESDE LOS TRABAJOS DE TENNANT Y WIGGERS (5) EL -

MÚSCULO CARDÍACO ES MUY SENSIBLE A LA HIPÓXIAl OBSERVANDOSE 

HORAS DESPUÉS DE LA LIGADURA DE UNA ARTERIA CORONARIA• MOVILl 

ZACIÓN •PARADÓJICA• DE LA MASA MUSCULAR EN LA ZONA COMPROMETl 

DA. 



SABEMOS TAMBIÉN LA INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA NO ALT~ 

RA ÚNICAMENTE LA PROPIEDAD CONTRÁCTIL DEL CORAZÓN• SINO QUE -

INCLUSO MODIFICA LA FASE DE RELAJACIÓN ISOVDLUMÉTRICA Y LA FA 

SE DE LLENADO VENTRICULAR (8)(9)(10)(11)(12)(13)(14). COMO -

CONSECUENCIA DE ALTERACIONES EN EL METABOLISMO CELULAR Y EN 

LAS PROPIEDADES Ff SICO-MECÁNICAS• CONDICIONA RETRAZO EN EL 

TIEMPO DE RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA Y MODIFICACIONES EN LA R~ 

LACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN. EN LAS PRIMERAS HORAS POSTERIORES A UN 

INFARTO DEL MIOCARDIO• SE HA OBSERVADO INCREMENTO SEGUIDO DE 

DISMINUCIÓN DE LA DISTENSIBILIDAO (COMPLIANCE) VENTRICULAR 

(15). AL SOBREVENIR EL PROCESO INFLAMATORIO AUMENTA LA RIGI­

DEZ DEL MIOCAROIO INFARTADO• LO QUE MEJORA LA FUNCIÓN V EN -

TRICULAR AL EVITAR LA "BALONIZACIÓN• DE LA ZONA NECROZADA, 

AUNQUE ESTO DISMINUYE LA DISTENSIBILIOAD GLOBAL (16)(17). 

EN LA FASE CRÓNICA, POSTERIORMENTE AL INFARTO DEL MIOCAK 

DIO• PERSISTEN ALTERACIONES DE LA DINÁMICA VENTRICULAR TANTO 

EN LA CONTRACTILIDAD COMO EN LA OISTENSIBILIOAD VENTRICULAR• 

ASf COMO EN LAS OTRAS DETERMINANTES DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR 

CUYA INTENSIDAD Y TRADUCCIÓN CLfNICA ESTÁN EN RELACIÓN CON LA 

EXTENSIÓN DEL PROCESO ISQUÉMICO (18)(19)(20). 

SON ESCASOS LOS REPORTES BIBLIOGRÁFICOS QUE DAN CUENTA -

DEL DAÑO QUE OCASIONA LA CARDIOPATfA ISQUÉMICA EN LA FUNCIÓN 

VENTRICULAR DURANTE EL PERÍODO DIASTÓLICO DEL CICLO CARDÍACO 

Y SU RELACIÓN CON OTRAS MEDIDAS DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR 
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COMO LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN O CON LA EXTENSIÓN DEL PROCESO -

ISOUÉMICO MIOCÁRDICO IDENTIFICADO A TRAVÉS DEL PORCENTAJE DE 

SEGMENTOS CONTRÁCTILES ANÓMALOS• ASf COMO OTRAS MEDIDAS DEL -

COMPORTAMIENTO VENTRICULAR COMO SON: VOLUMEN DIASTÓLICO FINAL 

PRESIÓN DIASTÓLICA FINAL Y VOLUMEN SISTÓLICO FINAL. 

EN NUESTRO MEDIO NO EXISTE ANTECEDENTE PREVIO QUE DOCUME& 

TE EN CURVAS DE PRESIÓN-VOLUMEN O PRESIÓN-TIEMPO EL DAÑO.OCA­

SIONADO POR LA CARDIOPATfA ISQUÉMICA EN LA FUNCIÓN VENTRICULAR 

DIASTÓLICA. QUEDÓ ENTONCES• ÉSTE ESTUDIO MOTIVADO• POR EL D~ 

SEO DE CONOCER LAS ALTERACIONES QUE CONDICIONA LA CARDIOPATfA 

ISQUÉMICA EN LA DINÁMICA VENTRICULAR DURANTE LA DIÁSTOLE• CON 

PARTICULAR INTERÉS EN EL CONOCIMIENTO DE LOS CAMBIOS QUE SE -

SUCEDEN DURANTE LA FASE DE RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICAo ASf COMO 

DE LAS ALTERACIONES DE LAS PROPIEDADES Fl•1co-MECÁNICAS DE LA 

CÁMARA VENTRICULAR O EL MÚSCULO CARDÍACO 0 PER SE" DURANTE LA 

FASE DE LLENADO VENTRICULAR. SABER SI EXISTE RELACIÓN ENTRE -

LAS. DIFERENTES MEDIDAS QUE REFLEJAN LAS ALTERACIONES DURANTE 

ESTE PERIODO Y AQUELLAS QUE SON REPRESENTATIVAS TRADICIONALME& 

TE OE LA FUNCIÓN VENTRICULAR. 

HA SIDO TAMBIÉN MOTIVO DE ÉSTA PUBLICACIÓN• EL PRESENTAR 

POR PRIMERA VEZ EN NUESTRO MEDIO UNA SUCESIÓN DE CONCEPTOS, -

TÉRMINOS E IDEAS QUE SON FUNDAMENTO PARA EL ESTUDIO DE LA FU& 

CIÓN VENTRICULAR DIASTÓLICA: MISMOS QUE NO ES FRECUENTE ENCO& 

TRAR EN FORMA EXPLICATIVA Y ACCESIBLE A QUIEN POR PRIMERA VEZ 



INCURSIONA EN ÉSTE CAMPO DE LA CARDIOLOGÍA. POR ÉSTE MOTIVO EN 

EL CAP(TULO DE ANTECEDENTES HE QUERIDO EN BENEFICIO DE iSTE 

PROPÓSITO SER MÁS ABUNDANTE EN EL APORTE DE DATOS Y EXPLICACIQ 

NES QUE AYUDAN A CUMPLIR CON ÉSTE COMETIDO. 



VOWllEJI 
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AORTA 
--.._ 

PRESION 

Flg. 1 Fases de la dlastale ventricular Izquierda, 1 , fase de 
relajaclén lsovolumetrica. 2, fase de llenada rápida • 
3, fose de n .. oda lnta. 4, contracción auricular . 
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ANTECEDENTES 
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LA HISTORIA DEL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR ES LA 

DE LA CARDIOLOGfA MISMA. NACE CON LOS CONCEPTOS DE WILLIAM -

HARVEY (1628) Y SE EXTIENDE CRONOLOGJCAMENTE HASTA NUESTROS -

DIAS. 

EL CORAZÓN ES UN ÓRGANO CONFORMADO POR UNA ESTRUCTURA FL 

BROSA Y UNA MASA MUSCULAR DE CARACTERf STICAS PARTICULARES, 

CON VfAS DE ENTRADA Y DE SALIDA• SU FUNCIÓN ES LA DE "BOMBEAR" 

LA SANGRE A LOS PULMONES O AL SISTEMA CIRCULATORIO PERIFÉRIC~ 

SIENDO QUE CUMPLE CON FUNCIONES DE "BOMBA" Y ~STA EN SU CASO 

ESTÁ CONFORMADA POR FIBRAS MUSCULARES; EL ESTUDIO DE ÉSTE ÓR 

GANO SE DIVIDIÓ TRADICIONALMENTE. POR UNA PARTE. EN LA BÚSQU~ 

DA DE LEYES Y MEDIDAS POR MEDIO DE LAS CUALES CONOCER Y CUAH 

TIFICAR SU EFICIENCIA COMO "BOMBA" Y POR OTRA, EN LA BÚSQUEDA 

DE LAS CARACTERfSTJCAS F(SJCAS DEL TEJIDO MUSCULAR QUE LO COH 

FORMA• ASf COMO DE LAS PROPIEDADES MECÁNCJAS QUE LE CONFIEREN 

AL ÓRGANO EN SU CONJUNTO. 

EN EL CONCEPTO DEL CORAZÓN COMO "BOMBA" SU EFICIENCIA SE 

MIDE EN LA CANTIDAD DE CENT(METROS CÚBICOS DE VOLUMEN CAPAZ -

DE EXPULSAR EN UN TIEMPO DETERMINADO. SE UTILIZAN LOS SIGUIEli 

TES PARÁMETROS ENTRE LOS MÁS COMUNES: GASTO CARDIACOI (NDICE 

CARDÍACOl GASTO SJSTÓLICOl FRACCIÓN DE EYECCIÓN Y CÁLCULO DE 

VOLÚMENES VENTRICULARES. 

EN EL ESTUDIO DEL CORAZÓN COMO MÚSCULO Y LA IDENTIFICACIÓN 
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DE SUS PROPIEDADES FfSICO-MECÁNCIAS• A.V. HILL EN 1938 (21) Y 

POSTERIORMENTE VOIGT Y MAXWELL IDEARON MODELOS QUE CONFORMADOS 

POR DIFERENTES ELEMENTOS (fIG.2), PODfAN EXPLICAR MÁS FACILMEli 

TE Y HASTA MEDIR LOS FENÓMENOS OBSERVADOS Y LAS PROPIEDADES -

SUPUESTAS A ESTOS ELEMENTOS DURANTE LA CONTRACCIÓN Y RELAJA 

CIÓN DEL MÚSCULO AISLADO. COMO CONSECUENCIA SE DESARROLLARON 

UN SIN NÚMERO DE EXPERIMENTOS (22)(23)(24)(25), PARA IDENTIFi 

CAR Y CARACTERIZAR FUNCIONALMENTE CADA UNO DE ESTOS ELEMENTOS 

EN EL MÚSCULO CARDÍACO AISLADO. 

ESTA CONCEPTUALIZACIÓN QUISO SER APLICADA AL CORAZÓN EN 

SU CONJUNTO (flG.3). DE ESTA FORMA SE HA QUERIDO IDENTIFICAR 

AL ESTADO DEL ELEMENTO CONTRÁCTIL EN LAS CARACTERfSTICAS DE LA 

CONTRACTILIDAD EXPRESADAS EN LA RELACIÓN PRESIÓN-TIEMPO DURAR 

TE LA FASE DE CONTRACCIÓN ISOVOLUMÉTRICA <aP/aT y V MAX)(26) 

Y DE ACORTAMIENTO VELOCIDAD DURANTE LA FASE DE EYECCIÓN EN EL 

ECUADOR DEL VENTRICULO IZQUIERDO CONOCIDO COMO VELOCIDAD DE -

ACORTAMIENTO CIRCUNFERENCIAL DE LAS FIBRAS (VCF)(27), O FINAk 

MENTE EN EL PORCENTAJE DE ACORTAMIENTO SEGMENTARIO OBTENIDO -

CON LA TRANSPOSICIÓN DE IMÁGENES EN EL VENTRICULOGRAMA (281. 

DE ESTA FORMA SE QUISO IDENTIFICAR EL ESTADO DEL ELEMENTO 

ELlSTICO EN PARALELO CON LAS CARACTERiSTICAS FiSICO-MECÁNICAS 

DEL TEJIDO MUSCULAR EXPRESADAS EN SU RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN 

DURANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR. 
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ÜTROS VALORES QUE COMPLEMENTAN EL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN 

VENTRICULAR• AUNQUE CON DIFERENTE CONCEPCIÓN• SON EL CÁLCULO 

DE LA MASA VENTRICULAR Y LA TENSIÓN DE LA PARED VENTRICULAR. 

Es MOTIVO DE ESTE TRABAJO CONOCER LAS ALTERACIONES QUE 

LA CARDIOPATIA ISQUÉMICA CONDICIONA EN LA DINÁMICA VENTRICULAR 

DURANTE LA DIÁSTOLE! POR LO QUE INTENTAREMOS PROFUNDIZAR EL E~ 

TADO DE NUESTROS CONOCIMIENTOS EN ESTE PERIODO DEL CICLO CAR 

DIACD. 

ESPECIFICAMENTE EL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR 

DIASTÓLICA ES COMPLEJO, PARA SU COMPRENSIÓN ES NECESARIA LA 

RECOPILACIÓN Y CONJUNCIÓN DE UNA SERIE DE CONOCIMIENTOS CIEN­

TIF!CO-TÉCN!COS QUE CONFORMAN EL MARCO TEÓRICO Y DAN ORIGEN -

AL CONCEPTO ACTUAL DE ESTE PERIODO DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR. 

DIÁSTOLE VENTRICULAR: ES EL PROCESO DEPENDIENTE DE ENER 

GIA POR EL CUAL EL MÚSCULO CARDIACO RETORNA A SU RELACIÓN TER 

SIÓN-LONG!TUD ORIGINAL DESPUÉS DE UNA CONTRACCIÓN. EL PERIODO 

DIASTÓL~CO COMPRENDE LA FASE DE RELAJACIÓN lSOVOLUMÉTRlCA Y -

LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR (fIG.l). 
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FASE DE RELAJACION ISOVOLUMETRICA 

DURANTE LA RELAJACIÓN !SOVOLUMÉTR!CA DOMINAN LOS MECAN!~ 

MOS INTR(NSECOS DEL MIOCARDIO INVOLUCRADOS EN EL SECUESTRO DEL 

~N CALCIO (RETÍCULO SARCOPLÍSM!CO Y SARCOLEMA) QUE CONTROLAN 

EL NIVEL DE TENSIÓN DESARROLLADA A NIVEL DE LOS FILAMENTOS DE 

ACTINA-MIOSINA Y QUE SE MANIFIESTA COMO "INTENSIDAD DEL ESTA­

DO ACTIVO DEL COMPONENTE CONTRÁCTIL'. PUESTO QUE EL CURSO DE 

LA RELAJACIÓN ES DEPENDIENTE DE LA CAPTACIÓN Y REMOVIL!ZACIÓN 

ACTIVA DEL CALCIO• ES APARENTE QUE EL ESTUDIO DE EL CURSO DE 

LA RELAJACIÓN !SOVOLUMÉTRICA, PROVEE UNA CORRELACIÓN DE ESTE 

PROCESO. 

EN EL ANÁLISIS DE LA FASE DE RELAJACIÓN !SOVOLUMÉTRICA -

SE HA UTILIZADO A LA -dP/dT MAX. PARA CARACTERIZAR LAS ANOMA 

LfAS DE ESTA PARTE DE LA DIÁSTOLE. SIN EMBARGO SE HA VERIFi 

CADO ESTE PARÁMETRO DEPENDE DEL VOLUMEN DIASTÓLICO INICIAL• -

DE LA PRESIÓN SISTÓLICA Y DEL VOLUMEN TELESISTÓL!CO 129)130). 

PARMLEY Y SONNEMBLICK (31) UTILIZANDO PREPARACIÓN AISLA 

DA DE MÚSCULO PAPILAR DE GATO• DEMOSTRARON DOS FASES EN LA R~ 

LAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA. LA PRIMERA FASE DE UNA CAÍDA ABRU~ 

TA EN LA TENSIÓN Y LA SEGUNDA DE UNA CAÍDA EXPONENCIAL. WEISS 

Y COLS 132), ENCONTRARON QUE.LA PRESIÓN VENTRICULAR IZQUIERDA 

DURANTE LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTR!CA ERA EXPONENCIAL EN PREPA 

RACIONES AISLADAS DE VENTRICULO IZQUIERDO DE PERRO. 
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LA PRESIÓN lNTRAVENTR!CULAR POSTERIOR A. L~~dP/dT MAX, -

TIENE UN COMPORTAMIENTO EXPONENCIAL Y PUEDE ASIMILARSE A UNA 

CINÉTICA DE PRIMER ORDEN• DE MODO QUE: 

PCTl=Po· EXP(-T/Tl 

LA CONSTANTE DE TIEMPO (T) CALCULADA.COMO LA RECIPROCA -

DE LA PENDIENTE NEGATIVA DEL LOGARITMO NATURAL DE LA PRESIÓN 

CONTRA EL TIEMPO, PUEDE UTILIZARSE PARA CARACTERIZAR EL PROC~ 

SO DE RELAJACIÓN. WEl~S (32) Y fREDERIKSEN (33) ESTUDIARON -

LA CONSTANTE DE TIEMPO EN EL VENTRICULO SOMETIDO A TRABAJO Y 

ENCONTRARON QUE ÉSTA ES INDEPENDIENTE DEL VOLUMEN SISTÓLICO.­

LA PRESIÓN SISTÓLICA AL PICO, DE LA VELOCIDAD DE ACORTAMIENTO 

DE LA FIBRA Y PRINCIPALMENTE DEPENDIENTE DEL SISTEMA DE RELA 

JACIÓN Y LA CONTRACTILIDAD. 

Es POSIBLE POR CONSIGUIENTE CONSIDERAR QUE EL COMPORTAMIEH 

TO bE LA RELACIÓN TENSIÓN-TIEMPO EN EL CURSO DE LA RELAJACIÓN 

ISOVOLUMÉTRICA PROVEE UNA EVALUACIÓN DE CUAL ES EL ESTADO DEL 

PROCESO QU(MICO-MECÁNICO DURANTE ESTA FASE. 

EL PROCESO DE RELAJACIÓN ESTA DAnADO DURANTE LA ISQUEMIA 

COMO se HA DEMOSTRADO EN EL MÚSCULO CARD{ACO AISLADO (3q)(35) 

(36) Y EN PREPARACIONES CONTROLADAS DE CORA~ÓN (29)(32)(33) -

(37)(38)(39). ESTUDIOS EN VIVO DE SUJETOS CON ENFERMEDAD 
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ARTERIAL CORONARIA Y ANGOR POSTERIOR A LA ESTIMULACIÓN CON MA.B. 

CAPASO DEMUESTRAN PROLONGACIÓN EN EL VALOR DE "T". \/, GROSSMAN 

(40) REPORTÓ INCREMENTO DE LOS VALORES DE 'T" CONSTANTE EN UN 

35% CON RESPECTO A SUJETOS NORMALES. ESTOS HALLAZGOS FUERON 

POSTERIORMENTE CONFIRMADOS POR D. S. THOMPSON (41) TAMBIÉN EN 

PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQUÉMICA SOMETIDOS ESTIMULACIÓN 

CON MARCAPASO. HIROTA (42)(43) REPORTA EN DIFERENTES ESTUDIOS 

VALORES DE "T" CONSTANTE ('Te") SIGNIFICATIVAMENTE POR ENCIMA -

DE LOS NORMALES (P<0.05) EN PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQUÉ­

MICA Y REGISTROS EN REPOSO SÍN ESTIMULACIÓN AURICULAR. KATAYAMA 

(44) Y KUMADA (45) ENCONTRARON PROLONGACIÓN EN LOS VALORES DE 

"Te' EN PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQUÉMICA Y ANTECEDENTE DE -

INFARTO DEL MIOCARDIO. DATOS TODOS LOS ANTERIORES CONSISTEN-­

TES CON LA HIPÓTESIS DE QUE LA ISQUEMIA MIOCÁRDICA DAÑA LA R~ 

LAJACIÓN VENTRICULAR. 

FASE DE LLENADO VENTRICULAR 

DURANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR AL SUCEDERSE LA -

APERTURA DE LAS VÁLVULAS AURICULO-VENTRICULARES Y COMO CONS~ 

CUENCIA EL LLENADO RÁPIDO QUE POSTERIORMENTE ES COMPLETADO 

POR LA CONTRACCIÓN AURICULAR• LA PRESIÓN !NTRAVEIHRICULAR ESTA 

DETERMINADA POR EL BALANCE ENTRE LAS FUERZAS QUE TIENDEN A EX 

PANDER LA CAVIDAD VENTRICULAR Y LAS FUERZAS. DEBIDAS A LA ELA]. 

TICIDAD DE EL MIOCARDIO QUE RESISTEN ESTA EXPANSIÓN. ESTA -
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RELACIÓN DE FUERZAS ESTA DADA POR LA INTERACCIÓN DE: LA INTE­

GRIDAD Y BUEN FUNCIONAMIENTO DE ESTRUCTURAS ANATÓMICAS TALES 

COMO EL PERICARDIO; LAS AURfCULASI LOS VENTRÍCULOS; LAS PLEU­

RAS; LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÉMICA Y PULMONAR, ASÍ COMO DE -

MECANISMOS FUNCIONALES TALES COMO: LA LLAMADA •suCCIÓN DIASTQ 

LICA•; LA VISCOELASTICIDAD MIOCÁRDICAI LA GEOMETRÍA VENTRICU­

LAR Y EL LLENADO DE LA CIRCULACIÓN CORONARIA. TODAS ESTAS ES­

TRUCTURAS ANATÓMICAS Y MECANISMOS FUNCIONALES ENUMERADOS ANT~ 

RIORMENTE SE EXPRESAN EN LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN (qfi). 

EL MÚSCULO EN REPOSO ES CLARAMENTE UN TEJIDO ELÁSTICO 

AMORTIGUADO EN LOS MODELOS DE MAXWELL Y VOIGT (flG.2). SE HA 

PROPUESTO QUE• DURANTE EL LLENADO VENTRICULAR, EL ELEMENTO 

ELÁSTICO EN PARALELO APOYA Y SOSTIENE LA FUERZA EN REPOSO DEL 

ELEMENTO CONTRÁCTIL. DE TAL MANERA SE ASUMIÓ EL ESTADO DE LA 

FUNCIÓN VENTRICULAR DURANTE LA FASE DE LLENADO, REPRESENTA EL 

ANÁLOGO DE LAS PROPIEDADES FÍSICO-MECÁNICAS DE ELASTICIDAD DEL 

CORAZÓN COMO UNIDAD. 

DE ACUERDO A LO ESCRITO EN EL PÁRRAFO PREVIO• FUÉ QUE SE 

QUISIERON EXTRAPOLAR CONCEPTOS DE LA FÍSICA DE MATERIALES-MÁS 

EXACTAMENTE DE LA TEORÍA DE LA ELASTICIDAD- COMO VÍA DE ACCE­

SO A LA COMPRENSIÓN Y EVALUACIÓN DE LAS PROPIEDADES FÍSICO-M~ 

CÁNICAS DEL VENTRÍCULO COMO UNIDAD EN LA FASE DE LLENADO -

(f1G.3). S1GUIENDO El PROPÓSITO, SE~ALADO ~N LA INTRODUCCIÓN 

DE ESTA TÉSIS• DE APORTAR LA RAZÓN DEL CONCEPTO CON EL QUE SE 
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ANALIZAN E INTERPRETAN LOS FENÓMENOS QUE SE SUCEDEN DURANTE LA 

FUNCIÓN VENTRICULAR DIASTÓLICA• HAREMOS UNA REVISIÓN CONCEP-­

TUAL Y DE TÉRMINOS QUE CRONOLÓGICAMENTE DIERON MOTIVO PARA EL 

USO DE ESTOS CONOCIMIENTOS EN EL ÁMBITO DE LA MECÁNICA VEN-­

TRICULAR. 

ELASTICIDAD: ES LA PROPIEDAD QUE TIENE UN MATERIAL DE -

RECUPERAR SU CONFIGURACIÓN INICIAL CUANDO UNA TENSIÓN ES APLi 

CADA Y DESPUÉS REMOVIDA. EN 1638 GALILEO FUÉ EL PRIMER MATE­

MÁTICO EN CONSIDERAR LA NATURALEZA DE LA RESISTENCIA DE LOS -

SÓLIDOS A LA RUPTURA. 

TENSIÓN: PUEDE SER DEFINIDA COMO FUERZA POR UNIDAD DE -

ÁREA DE CORTE SECCIONAL DE UN MATERIAL Y ES ESENCIALMENTE UNA 

HEDIDA DE LA INTENSIDAD DE LAS FUERZAS. LAS UNIDADES COMÚNHE.11 

TE EMPLEADAS SON DINAS/CMZl GRS/CMZ; ETC. 

ESTIRAMIENTO: ES LA DEFORMACIÓN DE UN MATERIAL (PRODUCl 

DO POR LA APLICACIÓN DE ~UERZAS), EXPRESADO HABITUALMENTE COMO 

UN PORCENTAJE DE CAMBIO A PARTIR DE LA DIMENSIÓN ORIGINAL (NO 

SOMETIDA A FUERZAS). 

Los TÉRMINOS TENSIÓN ( 6 ) y ESTIRAMIENTO ( E) POSEEN 

PROPIEDADES DE NORMALIZACIÓN•, LO QUE PERMITE SE HAGAN 

• NORMALIZAR SIGNIFICA INOEPENOIZAR UNA MAGNITUD DEL TAMAÑO (LARGO, ANCHO, ETC.) DEL HATE-­
RIAL EN "EL QUE SE APLICA. 
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COMPARACIONES VÁLIDAS ENTRE ESTRUCTURAS ELÁSTICAS DE DIFEREN­

TES TAMAROS Y FORMAS. 

RELACIONADO CON LOS TfRMINOS TENSIÓN Y ESTIRAMIENTO ESTÁ 

cL "MÓDULO DE YoUNG" EL CUAL DESCRIBE LA CONDUCTA MECÁNICA DE 

UN MATERIAL ELÁSTICO SOMETIDO A ELONGACIÓN O COMPRESIÓN. LA 

RELACIÓN LINEAL SIMPLE ENTRE FUERZA ( F ) Y ELONGACIÓN 8 
FUf FORMULADA PRIMERO POR EL CIENTIFICO INGLfS RoBERT HooKE -

EN 1679 EN LOS TfRMINOS DE: "UT TENSIO SIC vis• QUE SIGNIFICN 

"EL PODER DE CUALQUIER RESORTE ESTÁ EN LA MISMA PROPORCIÓN DE 

LA TENSIÓN DE fSTE" y EXPRESADA EN LA FORMA DE: g =IJ. /AE. EN 

DONDE• "A" ES EL ÁREA SOBRE LA CUAL LA FUERZA ES APLICADA• 

ES LA LONGITUD Y "E" ES EL MÓDULO DE YOUNG EN TfRMINOS DE 

( Ó =F/A) Y' ESTIRAMIENTO (€;= 8/1). LA LEY DE HOOKE PUEDE 

SER EXPRESADA POR LA RELACIÓN LINEAL 6=Ee (FIG.q). EN 1805 

THOMAS YOUNG -MATEMÁTICO• MfDICO• FfSICO Y EGIPTÓLOGO- ASOCIÓ 

UN COEFICIENTE DE ELASTICIDAD (MÓDULO DE YoUNG) CON UN CONCE~ 

TO Fls1co. LLAMADO· LA RELACIÓN LINEAL ENTRE TENSIÓN (FUERZA 

POR UNIDAD DE ÁREA) Y ESTIRAMIENTO (EXTENSIÓN POR UNIDAD DE -

LONGITUD) QUE FORMA LA BASE PARA EL DESARROLLO DE LA TEOR(A 

DE LA DEFORMACIÓN LINEAL. 

SIN EMBARGO EN SUS INICIOS ESTA TEORfA CONCERNIÓ A LOS 

MATERIALES METÁLICOS, EN DONDE LA RELACIÓN TENSIÓN-ESTIRAMIE~ 

·TO ES LINEAL. EsTO EN MARCADO CONTRASTE CON LA CONDUCTA MEc:j 

NICA DEL MÚSCULO CARDIACO• EL CUAL ES ESENCIALMENTE FLUIDO. 
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LA MAYORfA DE LOS MATERIALES BIOLÓGICOS, EXHIBEN UNA RE­

LACIÓN CURVILfNEA ENTRE TENSIÓN Y ESTIRAMIENTO, GENERALMENTE 

DE FORMA EXPONENCIAL. EN ESTA INSTANCIA• EL MÓDULO OE YOUNG 

ES REEMPLAZADO POR UN "MÓDULO TANGENTE• O •RIGIDEZ ELÁSTICA•, 

EL CUAL DEFINE LA PEN.DIENTE EN CUALQUIER PUNTO DE UNA CURVA -

DE TENSIÓN-ESTIRAMIENTO. SI ES~A RELACIÓN ES DE FORMA EXPONE.fl. 

CIAL Ó=(c/K)(eK(. -1), EL MÓDULO TANGENTE ES EXPRESADO COMOI 

d6 /di; =(c/K)(Kelli: )=celle=K6+C. As! EL MÓDULO TANGENTE EN -

ESTE CASO ES UNA FUNCIÓN LINEAL DE LA TENSIÓN ( 6 ~. Aau1•c• 

.ES EL INTERCEPTO EN EL .EJE DE LAS ORDENADAS (flG.4), REPRESEa 

TANDO LA RIGIDEZ A CARGA CERO• Y •K• ES LA •RIGIDEZ CONSTANT~' 

(PENDIENTE DE LA RELACIÓN LINEAL). 

SABEMOS LA TEORfA DE LA ELASTICIDAD DESCRIBE EN TÉRMINOS 

CUANTITATIVOS' EL ESTADO DE DEFORMACIÓN.DE UN CUERPO SÓLIDO SJ!. 

JETO A LA ACCIÓN DE UN SISTEMA DE FUERZAS EN EQUILIBRIO. 

LA •coMPLIANCE o DISTENSIBILIDAD" ES UN TÉRMINO QUE REL& 

CIONA UN CAMBIO DE VOLUMEN, EN UNA ESTRUCTURA HUECA, A UN CA...!!... 

BIO DE PR.ESÍÓN Y SE SEÑALA COMO dV/dP. ESTE CONCEPTO SE APLl_ 

ió AL ESTUDIO DE LA DINÁMICA DEL MÚSCULO ESQUELÉTICO REPRESEa 

TANDOLO COMO: dL/L dT. Los FISIOLOGISTAS DEL PULMÓN y LA CIJ! 

CULACIÓN LO USAROR PARA REPRESENTAR dV/V dP. EN ESTE CONTEX-

',ro BRANWELL y HILL <1922) DEFINIERON LA DISTENSIBILIDAD DE LOS 

VA sos SANGU INEOS coMo: •EL POR{;ENTAJE DE lllCREMENTO EN EL VQ. 

LUMEN DE LA.ARTERIA POR 'MILfMETRO DE HERCURIO ~E INCREMENTO -
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EN LA PRESIÓN'". REMINGTON EN 1957 DEFINIÓ A LA "OISTENSIBIL.l 

DAD" COMO: "UN TÉRMINO GENERAL QUE SEÑALA LA RELACIÓN QUE 

GUARDA UN CAMBIO DE DIMENSIÓN CON UN CAMBIO EN TENSIÓN". 

SIENDO EL CORAZÓN UN ÓRGANO HUECOo ESTRUCTURADO POR UN -

TEJIDO ELÁSTICO Y SOMETIDO A UN SISTEMA DE FUERZAS EN EQUILl­

BRIOo SE QUISIERON ADAPTAR LOS CONCEPTOS ANTERIORMENTE VERTJ. 

DOS EN EL ESTUDIO DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA DURANTE LA FASE DE 

LLENADO VENTRICULAR Y SE CONSIDERÓ A LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLQ 

MEN COMO ELEMENTO REPRESENTATIVO DEL ESTADO DE LAS PROPIEDADES 

FfSICO-MECÁNICAS DEL TEJIDO MÚSCULAR AISLADO Y DEL CORAZÓN CQ 

MO UNIDAD DURANTE ESTA FASE DEL PERfooo DIASTÓLICO. DE ESTA 

FORMA LA CONOTACIÓN "COMPLJANCE" VENTRICULAR SE HA UTILIZADO 

PARA REFERIRSE A LA OISTENSIBIL!OAD DEL VENTRfCULO RELAJADO• 

OEFHJIOA EN TÉRMINOS DE SU RELACIÓN DIASTÓLICA PRESJÓrl-VOLUMEN 

Y LA CONOTACIÓN "RIGIDEZ" PARA DESCRIBIR EL RADIO DEL !NtRE-­

MENTO EN TENSIÓN AL CAMBIO CORRESPONDIENTE EN LONGITUD EN EL 

MÚSCULO AISLADO ( .lH/ AU O DE PRESIÓN-VOLUMEN ( AP/ AV) EN EL 

CORAZÓN INTACTO. Es LA INVERSA DE LA D!STENSIB!LIDAD. 

LA LONGITUD DEL MÚSCULO ES UNA FUNCIÓN DE LA FUERZA EXTEJ!. 

llA APLICADA A ÉL. ESTA RELACIÓN ES CONVENCIONALMENTE EXPRESA 

DA POR EL TÉRMINO "ELASTICIDAD", EL CUAL DENOTA EL DESARROLLO 

DE UNA FUERZA INTERNA (f¡) A CAUSA DE LA DEFORMACIÓN PRODUCI­

DA POR UNA FUERZA APLICADA (fE), LA CUAL PERMITIRÁ El RETORNO 

AL TAMAÑO ORIGINAL (PRE-DISTENSIÓN) AL RETIRO DE LA fE. CON UN 
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MATERIAL PURAMENTE ELÁSTICO, NO HAY ENERGfA PERDIDA DURANTE -

EL ESTIRAMIENTO, DE TAL MODO QUE fE=f1. EN EL CORAZÓN LA - -

ELASTICIDAD NO ES MEDIDA EN TÉRMINOS DE LA HABILIDAD DE RETOB. 

NAR A LA LONGITUD INICIAL• SINO MÁS BIEN EN TÉRMINOS DE LA f¡ 

DESARROLLADA EN CONTRAPOSICIÓN A LA FUERZA APLICADA (fE) Y AL 

CAMBIO DE LONGITUD CONSECUENTE. ELIMINANDO LA CONTRIBUCIÓN -

DE LA VISCOSIDAD A LA MEDIDA DE LA f1, EL RETORNO DE LA LONG.l 

TUD CON LA LlllERAClÓN DE fE, SERIA CASI INSTANTÁNEA Y COMPLE­

TA. S1 ES ASf. LA ELASTICIDAD ES ESTABLECIDA EN TÉRMINOS DE -

"MÓDULO DE ELASTICIDAD", !.E.o E=( 8ft/Al/( 8L/L,) (47). 

EN DONDE f¡ ES LA FUERZA INTERNA RESISTENTE EN LA DIMEN­

SIÓN DEL ESTIRAMIENTO POR UNIDAD DE ÁREA CORTE TRANSVERSAL (A) 

Y EL ESTIRAMIENTO ES EL CAMBIO RELATIVO EN LONGITUD REFERIDO 

A LA LONGITUD ORIGINAL BAJO NINGUNA FUERZA EXTERNA (l,). SI 

ESTE MÓDULO ES CONSTANTE• DE TAL FORMA QUE LA RELACIÓN TEN-­

SIÓN-ESTIRAMIENTO ES LfNEALo EL MATERIAL OBEDECE LA LEY DE 

HoóKE. SIN EMBARGO, LOS MATERIALES BIOLÓGICOS SON NO HOOKEA­

NOS Y LA RELACIÓN DIASTÓLICA PRESIÓN-VOLUMEN VENTRICULAR iz­
QUIERDO SE HA OBSERVADO CURVILÍNEA O EXPONENCIAL (48)(49) Y -

EXPRESADA POR: 

PCV)=PNUL•EXP(KV), DONDE "K" REPRESENTA EL MÓDULO DE· "R.l 

GIDEZ" DE LA CÁMARA VENTRICULAR QUE ES DIC~O DE OTRA FORMA• -

LA RESISTENCIA QUE OFRECE ESTA CÁMARA A LA DISTENC!ÓN. 
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LAS DiFICULTADES IMPUESTAS A LA EVALUACIÓN CUANTITATIVA 

DE LA DISTENSIBJLIDAD VENTRICULAR IZQUIERDA POR LA RELACIÓN -

DIASTÓLICA PRESIÓN-VOLUMEN CURVILINEA LLEVÓ A LOS JNVESTJGADQ 

RES A EVALUAR VARIOS MfTODOS CUANTITATIVOS. ALGUNOS DE ELLOS 

R~LACIONARON SIMPLES DIFERENCIAS SIMULTÁNEAS DE PRESIÓN-VOLU­

MEN. EJ: VDF/PDF (501 O DIFERENCIAS DE VOLUMEN DIFERENCIAS 

DE PRESIÓN O VICEVERSA ( AP/ AVI O (AV/ APl(51J. SE V!Ó PRO.ti 

TO QUE DADA LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN NO LINEAL ESTOS SIM-­

PLES RADIOS NO PODIAN REPRESENtAR EL EVENTO TOTAL DE LA DIÁS­

TOLE VENTRICULAR IZQUIERDA• YA QUE VARIAN EN CADA PUNTO DETE.B. 

MINADO DE LA CURVA. Los ESTUDIOS DE DIAMOND y COLS (521 APO.B. 

TARON_UNA DESCRIPCIÓN MÁS CUANTITATIVA DE LA RELACIÓN PRESIÓN 

-VOLUMEN DIASTÓLICA. Su ESTUDIO REVEL6 UNA CONDUCTA EXPONEN­

CIAL Y POR LO TANTO• UNA RELACIÓN LINEAL ENTRE LA RECIPROCA -

DE LA D!STENS!BIL!DAD V LA PRESIÓN: (dP/dV=P+o<I. SUGIRIENDO 

QUE LA PENDIENTE "O(• DE ESTA RELACIÓN ES UN MEDIO SENSITIVO 

PARA REGISTRAR CAMBIOS EN LA RIGIDEZ DE LA CÁMARA VENTRICULAR 

IZQUIERDA• SIENDO INDEPENDIENTE DEL VOLUMEN VENTRICULAR INI­

CIAL V SOLAMENTE MODIFfCADO POR LA GEOMETRIA VENTRICULAR DE -

ACUERDO AL AUTOR. UN CÁLCULO SIMPLIFICADO DE ESTA PENDIENTE 

FUÉ PROVISTO POR GAASCH (531(54) QUIEN SUG!R!6 LA PENDIENTE -

PODfA SER OBTENIDA DE UN DATO DIASTÓLICO ÚNICO Y PUEDE EXPRE­

SARSE COMO: K=(LOG E P-LOG E 0.431/VDF. 

CON EL ADVENIMIENTO DEL CATETER MILLAR (TEXAS !llSTRUMENTS) 

CON MJCROTRANSDUCTOR INTEGRADO EN LA PUNTA V CON CARACTERfSTICAS. 
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DE CATETER ANGIOGRÁFICO, SE PUDO CONFECCIONAR LAS CURVAS DE -

PRESIÓN-VOLUMEN Y CALCULAR LA PENDIENTE DE ESTA RELACIÓN DU­

RANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR. SIN EMBARGO COMO SERA­

LA MIRSKY (55) LOS DIFERENTES INDICES CONFORMADOS CON LA RELA 

CIÓN PRESIÓN-VOLUMEN DURANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR• 

PUEDEN SER ÚTILES PARA DETECTAR CAMBIOS DIRECCIONALES EN LA -

RIGIDEZ DE LA CÁMARA VENTRICULAR• PERO NO CUANTIFICAR LA ADML 

TANCIA INTRfNSECA DEL MIOCARDIO VENTRICULAR. 

EL MISMO MIRSKY (56) CONCLUYE: ••• "LA RIGIDEZ DEL MÚSC~ 

LO CARDIACO INTACTO ES UNA FUNCIÓN COMPLEJA DE LA TENSIÓN MQ 

RAL (PARIETAL)VENTRICULAR• EL RADIO DEL VOLUMEN A LA MASA 

DE LA RIGIDEZ VENTRICULAR (i:!P,aV) • ••• EXPRESANDO A LA RIGIDEZ DE LA 

PARED VENTRICULAR EN T~RMINOS DE SU RELACIÓN TENSIÓN ESTIRAMIENTO 

O DEFORMIDAD Y A SU MÓDULO TANGENTE (RIGIDEZ CONSTANTE• K) COMO 

ES EMPLEADA EN LA TEORfA DE LA ELASTICIDAD. 

LAIRD (57) SUGIRIÓ UN ÍNDICE EN LA VALORACIÓN DE LA RIGl 

DEZ DE LA PARED VENTRICULAR, M=d(LOGP)/d(LOGV)ED• EL CUAL ES 

INSENSITIVO A LA GEOMETRfA Y A LA PRESIÓN• MANTENIENDO AL MI~ 

MO TIEMPO UNA DEPENDNECIA CASI LINEAL CON LA CONSTANTE ELÁSTl 

CA PASIVA (K) DE MIRSKY. 

LA INSUFICIENCIA CORONARIA AGUDA ALTERA LA RELACIÓN DIA~ 

TÓLICA PRESIÓN-VOLUMEN (14)(58)(59). SE CONSTATA EN LAS PRI­

MERAS HORAS UN AUMENTO SEGUIDO DE UNA DISMINUCIÓN DE LA DIS­

TENSIBILIDAD VENTRICULAR (15). AL SOBREVENIR EL PROCESO 
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INFLAMATORIO• AUMENTA LA RIGIOEZ DEL MIOCARDIO INFARTADO, LO 

QUE MEJORA LA CONTRACCIÓN VENTRICULAR AL EVITAR LA • BALONIZA 

C!ÓN" DE LA ZONA NECROZADA• AUNQUE ESTO DISMINUYE LA DISTENSl 

BILIDAD GLOBAL (55)(60). 

EN LA FASE CRÓNICA• POSTERIORMENTE AL INFARTO DEL MIOCAR 

DIO• PERSISTEN ALTERACIONES DE LA DINÁMICA VENTRICULAR TANTO 

EN LA CONTRACTILIDAD COMO EN LA DISTENSIBIL!DAD VENTRICULAR• 

ASf COMO EN OTRAS DETERMINANTES DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR CQ 

YA INTENSIDAD Y TRADUCCIÓN CL[NICA ESTÁN EN RELACIÓN A LA EX 

TENSIÓN DEL PROCESO ISQUÉMICO (18)(19). 

0IAMOND (52) SEÑALA INCREMENTO DE LA RIGIDEZ VENTRICULAR 

EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUÉMICA MÁS EVIDENTE EN AQUELLOS 

CON INFARTO DEL MIOCARDIO. REPORTÓ MORTALIDAD CINCO VECES MA 

YOR (83% VS 17%)(P<0.0005) EN AQUELLOS PACIENTES CON CARDIO­

PATIA ISQUÉMICA y UNA RELACIÓN AP/ AV>0.5 MMHG/cc •• PESE A 

QUE EN LOS GRUPOS COMPARADOS NO EXISTÍA DIFERENCIA SIGNIFICA­

TIVA EN LA PRESIÓN DIASTÓLICA FINAL DEL VENTRICULO IZQUIERDO. 

GAASCH (54) REPORTA EN PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQUÉMl 

CA EN COMPARACIÓN A UN GRUPO NORMAL• UNA DISTENSIBILIDAD DIA~ 

TÓLICO FINAL (dV/VaP)ED SIGNI.FICATIVAMENTE MÁS BAJA (P<;0,05). 

BERTRAND (61) INFORMA EN 4 DE 5 PACIENTES ESTUDIADOS A~ 

TES Y DESPUÉS DE UN INFARTO DEL MIOCARDIO, DESVIACIÓN A LA 
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IZQUIERDA DE LA CURVA DE PRESIÓN-VOLUMEN E INCREMENTO EN EL -

VALOR DEL MÓDULO DE RIGIDEZ DE LA CÁMARA VENTRICULAR (K) DE -

ACUERDO AL MÉTODO DE GAASCH DE: 

0.0308.:!:.0.003 A 0.0411.:!:.0.002(P<0.05) CONSIDERADA COMO REDU~ 

CIÓN DE LA DISTENSIBILIDAD. 

SMITH (62) REALIZÓ UNA CORRELACIÓN DE 6 FÓRMULAS PARA VA 

LORAR LAS PROPIEDADES DIASTÓLICAS DEL VENTRICULO IZOUIEROO. 

CON EL PORCENTAJE DE SEGMENTOS CONTRACTILES ANÓMALOS PRESENTES 

EN PACIENTES CON ANTECEDENTE DE UN INFARTO DEL MIOCARDIO. LA 

FÓRMULA QUE DEFINE LA "DISTENSIBILIDAD ESPECIFICA" ~ 
EXHIBIÓ LA RELACIÓN MÁS ALTA (R=.695). Asl MISMO ÉSTA FÓRMULA 

DEMOSTRÓ LOS VALORES MÁS BAJOS EN 34 DE 38 PACIENTES POST-IH 

FARTO EN COMPARACIÓN A LOS SUJETOS NORMALES. 

LA CONSTANTE DE RIGIDEZ KE DE LA PARED VENTRICULAR EN UN 

ESTUDIO DE MIRSKY (55) FUE COMPARADA EN PACIENTES NORMALES Y 

AQUELLOS CON CARDIOPATfA ISOUÉMICA. EL VALOR MEDIO EN EL GRQ 

PO NORMAL FUÉ DE 14.8.:!:.0.7 Y EN EL GRUPO CON CARDIOPATIA IS­

OUÉMICA DE 17 .8.:!:.0.3 • EN ESTE ARTICULO SE SEnALA QUE PACl"1l 

TES CON ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA Y PRESIONES DIASTÓLICO 

FINALES DEL VENTRICULO IZQUIERDO MENORES DE 12MMHG TIENEN Nl 

VELES DE RIGIDEZ DE LA PARED.VENTRICULAR NORMALES. 

FESTER (63) ENCONTRÓ QUE DIVIDIENDO A LOS PACIENTES CON 

ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA EN TRES GRUPOS DE ACUERDO A UNA 
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SUMA NUMÉRICA RESULTADO DE LA GRAVEDAD EN LOS SINTOMAS ASÍ CQ 

MO DE LOS HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS Y HEMODINÁMICOS• 

EXISTÍAN VALORES DE RIGIDEZ VOLUMICA O DE LA CÁMARA AL FINAL 

DE LA DIÁSTOLE (dP/dVED) REPRESENTADA EN ESTE ARTICULO POR LA 

PENDIENTE •O(• Y DE RIGIDEZ CONSTANTE (K) DE LA PARED VEN-­

TRICULAR QUE PERMITfAN DIFERENCIAR LA GRAVEDAD DE ESTOS TRES 

GRUPOS CON UNA•p- ALTAMENTE SIGNIFICATIVA. ESTA ALTA SIGNIFi 

CACIÓN FU{ COMPARTIDA CUANDO SE COMPARARON LOS GRUPOS 1 Y 2 -

(DE MAYOR SEVERIDAD) CON LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN. Los VALORES 

DE PRESIÓN DIASTÓLICA FINAL VENTRICULAR IZQUIERDA SE ENCONTRA 

RON SIGNIFICATIVAMENTE ALTOS ÚNICAMENTE EN EL GRUPO 1 DE EN­

FERMEDAD ARTERIAL CORONARIA CON INSUFICIENCIA CARDÍACA. ESTOS 

HALLAZGOS FUERON CONFIRMADOS POR LAIRD (57) QUIEN HIZÓ USO DE 

UN INDICE SIMPLE EN LA DIÁSTOLE FINAL ESTRECHAMENTE RELACIONA 

DO AL GRADO DE RIGIDEZ MUSCULAR VENTRICULAR DENOMINADO •M• QUE 

EVIDENCIÓ DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LOS PACIENTES CD.N CA.B. 

DIOPATfA ISQUÉMICA DIVIDIDOS EN TRES GRUPOS DE ACUERDO A LA -

SEVERIDAD DE LA ENFERMEDAD. 

8ERTRAND (61) UTILIZANDO EL MISMO MÓDULO DE RIGIDEZ MUSCULAR 

VENTRICULAR "M• PROPUESTO POR LAIRD ENCONTRÓ ELEVACIÓN SIGNI­

FICATIVA DE SUS VALORES EN PACIENTES ESTUDIADOS ANTES Y DES­

PUÉS DE UN INFARTO. 
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SE CONSIDERARON SUJETOS DE ESTUOID AQUELLOS PACIENTES 

QUE CON EL DIAGNÓSTICO DE CARDIDPATiA lSQU~MlCA FUERON SOMETl 

DOS A CATETERISMO CARDlACO. SE ACEPTARON PARA ESTUDIO 18 PA­

C1ENTES DE ACUERDO A CRITERIOS DE INCLUSIÓN (CUADRO No.l), 

EVITANDO INTEGRAR SUJETOS MAYORES DE 60 AílOSICDN ANTECEDENTES 

DE PERICARDITISI HIPERTENSIÓN ARTERIAL SISTÉMICAI ENFERMEDAD 

PULMONAR U OTRA CARDIOPATfA AGREGADA A LA ISQUÉMICA. 

SE CONJUNTÓ UNA MUESTRA TOTAL DE 18 PACIENTES PUDIENDOS~ 

LES SEPARAR DE ACUERDO A CRITERIOS PREESTABLECIDOS EN CUATRO 

SUBGRUPOS: EL SUBGRUPO A INCLUYÓ PACIENTES CON ANTECEDENTE -

DE INFARTO DEL MIOCARDIO (DIAGNÓSTICO ELABORADO POR LA CONJUH 

CIÓN DE SUFICIENTES CRITERIOS: CLfNICO• ENZIMÁTICO• ELECTRQ 

CARDIOGRÁFICO Y POR MEDICINA NUCLEAR) CON UNA ANTERIORIDAD NO 

MAYOR DE 12 MESES Y QUE POR PERSISTENCIA DE LA SlNTOMATOLDGiA 

O POSITIVIDAD EN LA PRUEBA DE ESFUERZO• SE LES INDICÓ CATET~ 

RISMO CARDlACD. ESTE SUBGRUPO FUÉ CONFORMADO POR 10 PACIENTES 

DE los CUALES 5 HABiAN PRESENTADO INFARTO DE LA CARA ANTERIOR 

Y 5 DE LA CARA INFERIOR. EL SUBGRUPD B EN DONDE SE UBICÓ 

AQUELLOS PACIENTES SÍN ANTECEDENTE DE INFARTO DEL MIOCARDIO -

PERO CUADRO CLfNICO DE ANGINA INESTABLE DE RECIENTE INICIO O 

DE PATRÓN CAMBIANTE (PROGRESIVO). EL TOTAL DE PACIENTES EN -

ESTE SUBGRUPD FUÉ DE 8; DE LOS CUALES 

RECIENTE INICIO Y 4 ANGINA PROGRESIVA. 

PRESENTARON ANGINA DE 

EN EL SUBGRUPO C QUEDARON AGRUPADOS AQUELLOS PACIENTES -
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DEL TOTAL DE LA MUESTRA CON FUNCIÓN VENTRICULAR DEFICIENTE Y 

QUE COMO CRITERIO DE REFERENCIA COMPART!AN EL TENER UNA FRAC­

CIÓN DE EYECCIÓN MENOR EN EL VENTRICULOGRAMA DE 50%. EL NÚM~ 

RO TOTAL DE LA MUESTRA FUE DE 10 PACIENTES, 

Etl EL SUBGRUPO D SE INCLUYO• A AQUELLOS PAC 1 ENTES DEL T.Q. 

TAL DE LA MUESTRA CON FUNCIÓN VENTRICULAR NORMAL Y FRACCIÓN -

DE EYECC!ÓN IGUAL O SUPERIOR DEL 60%. EL NÚMERO TOTAL DE LA 

MUESTRA FUE OE 7 PACIENTES. 

EL ESTUDIO HEMODINÁM!CO SE EFECTUÓ POR VfA ARTERIAL HUM~ 

RAL DERECHA. SE OBTUVO VENTR!CULOGRAFÍA SIMULTÁNEA CON EL R~ 

GISTRO DE PRESIÓN INTRAVENTRICULAR Y POSTERIORMENTE SE REALIZÓ 

CORONAR!OGRAFIA PARA INVESTIGAR LA EXISTENCIA DE OBSTRUCCIÓN 

VASCULAR SlGNIFICATIVA. DICHO ESTUDIO SE PRÁCTlCi CON EL PA­

CIENTE ACOSTADO EN REPOSO, EN POSICIÓN OBLICUA ANTERIOR DER~ 

CHA (30°) REGISTRANDOSE LAS IMÁGENES RADIOLÓGICAS INTENSIFICA 

DAS ELECTRÓNICAMENTE SOBRE PELICULA DE 35MM·CON FRECUENCIA DE 

60 CUADROS-SEGUNDO (f!G.5). 

SIMULTÁNEAMENTE SE REGISTRO EL ECG (DERIVACIÓN D!i) Y EL 

TRAZO DE PRESIÓN INTRAVENTRICULAR. LA SINCRON!A DE ÉSTE ÚLTl 

MO Y LAS RADIDGRAF!AS SE ESTABLECIÓ INTRODUCIENDO AL POLfGRA­

FO LOS PULSOS QUE CONTROLAN LA APERTURA DEL. OBTURADOR DE LA -

CÁMARA (fIG.6). 
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SE UTILIZÓ UN EQUIPO DE RADIOLOGf A MARCA "CGR" MODELO 

"C 2A" CON AJUSTE TIPICO A 80KV Y 20 MA (AJUSTABLE AUTOMÁTICA 

MENTE). 

PARA EL REGISTRO DE PRESIÓN SIMULTÁNEO A LA INYECCIÓN 

DEL MEDIO DE CONTRASTE ("CONRAY 400" EN "BOLO" DE 12MLS/S DQ 

RANTE 3.5SEGS) SE UTILIZÓ UN MICROMANÓMETRO.MARCA "MILLAR" MQ 

DELO "PC-471" MONTADO EN LA PUNTA DE UN CATÉTER ANGIOGRÁFICO 

DE CALIBRE 7F. LA RESPUESTA ESTÁTICA DE ESTE SISTEMA SE CALi 

BRÓ MEDIANTE INMERSIÓN EN PROBETA CON COLUMNA DE AGUA DE ALTQ 

RA CONOCIDA (flG.7). 

LA AMPLIFICACIÓN RADIOLÓGICA SE CORRIGIÓ MEDIANTE LA FI~ 

MACIÓN DE UNA REJILLA DE lCM DE LADO EN SU MALLA. 

LA INFORMACIÓN ANALÓGICA SE ALMACENÓ EN CINTA MEDIANTE -

UNA GRABADORA MARCA "HEWLETT-PACKARD" MODELO "3968 A" CON V~ 

LOCIDAD DE 9.52 CM/s (3 y 3/4 PULS/s) y EN FORMA DIFERIDA FUE 

CONVERTIDA A DATOS DIGITALES CON RESOLUCIÓN DE 200 M.P.S. Y 

BITS (AJUSTANDO EN CADA CASO LA GANANCIA PARA UTILIZAR TODO -

EL RANGO DINÁMICO). LA OCURRENtlA DE LOS PICOS DE LAS ONDAS 

"R" SE DETECTÓ MEDIANTE UN CIRCUITO AUXILIAR CUYOS PULSOS SE 

INTRODUJERON A LA MICROCOMPUTADORA MARCA "APPLE MODELO !!PLUS~ 

CON 64 KB DE MEMORIA CENTRAL Y DOS UNIDADES DE DISCO FLEXIBLE 

DE 240 KB C/U, CUYA PROGRAMACIÓN SE EFECTUÓ UTILIZANDO LENGUA 

JES ·ucsn PASCAL" y ENSAMBLADOR DE •5502·. Los REPORTES SE 



34 

OBTUVIERON EN UNA IMPRESORA MARCA ºCENTRONICS" MOD.LO "739" -

CF1G.8l. 

LAS IMÁGENES ANGIOGRÁFICAS SE AMPLIFICARON MEDIANTE UN -

PROYECTOR MARCA "TAGARNO" MODELO "35XR" Y LOS PERFILES VEN-

TRICULARES SE DIBUJARON A MANO SOBRE UN PAPEL COLOCADO SOBRE 

LA PANTALLA• DESDE EL CUAL SE DIGITALIZÓ EL PERFIL MEDIANTE 

LÁPIZ Y TARJETA MAGNÉTICOS MARCA "APPLE" MODELO ·~ 2 M" (CON 

RESOLUCIÓN DE 0.1 MM). EN CADA IMAGEN SE INDICÓ TAMBIÉN EL -

ESPESOR DE LA PARED VENTRICULAR Y SE ASIGNÓ UN NÚMERO SECUll./I 

CIAL A PARTIR DE LA PRIMERA POSTERIOR A UN PICO DE ONDA "R". 

EN BASE A LOS DATOS DE CADA PERFIL VENTRICULAR SE ESTIMÓ EL 

VOLUMEN MEDIANTE LA APROXIMACIÓN DE DODGE (6q), QUE LO ASIMI 

LA A UN ELIPSOIDE DE REVOLUCIÓN PROLATO• CUYOS EJES MAYOR 

MENOR SON RECONOCIDOS AUTOMÁTICAMENTE CON REFERENCIA AL PUNTO 

CENTRAL DEL ORIFICIO VALVULAR. ToDAVfA SE APLICÓ UNA CORRE~ 

CIÓN BASADA EN LAS OBSERVACIONES DE GIL (65) EN EL INSTITUTO 

NACIONAL DE CARDlOLOGfA, DE LA FORMA: V=(l.8)+(0.8).(VE)(l) 

(FIGS. g, 10, 11 Y 12). 

EL ANÁLISIS DEL REGISTRO DE PRESIÓN SE EFECTUÓ EH BASE A 

LA IDENTIFICACIÓN DE DOS PUNTOS DE REFERENCIA !-PRESIÓN DIAS­

TÓLICA lNIClAL•QUE SE BUSCA A PARTIR DEL INSTANTE DE PMAX 

(SISTÓLICA) HASTA HALLAR UN PRIMER MÍNIMO CQNSISTENTE (pMIN) 

Y LUEGO CALCULANDO LA PENDIENTE DE LA RECTA APROXIMADA SEGÚN 

(PMAX-PMJN)/2 (fJG.13) PARA BUSCAR (A PARTIR DE LA MITAD DEL 
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INTERVALO ENTRE LAS OCURRENCIAS DE P,.,AX Y PMIN) EL PUNTO EN QUE 

P=b, DE ACUERDO A lAGLER Y COLS. (66) ¡ 2-PRESIÓN DIASTÓLICA -

FINAL QUE SE BUSCA DENTRO DEL INTERVALO COMPRENDIDO ENTRE 20MS 

ANTES DEL PICO "R" <R-20) Y LA OCURRENCIA DE (dp/dT)MAX HASTA 

HALLAR UN PUNTO EN QUE (DP/OT)=b1 PERO SI SE ALCANZA EL PUNTO 

"R-20" SIN HALLARLO• SE TOMA LA p AL INSTANTE DEL PICO DE LA 

ONDA "R". 

HABIENDO REALIZADO EL CÁLCULO OE VOLUMEN PARA CADA IMÁGEN 

Y ASOCIANDOLE LA PRESIÓN SfNCRONAo SE GENERÓ UNA SECUENCIA DE 

"PARES ORDENADOS P(T)•V(T) EN BASE A LA CUAL SE CONSTRUYÓ LA -

GRÁFICA P(rl=V(T) CFIG.14). 

EL ANÁLISIS DE LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA SE EFECTUÓ -

POR AJUSTE MfNIMO CUADRÁTICO SIMPLE DE LA FUNCIÓN: 

LN P(Tl=LNPo - (T/Tl (2) 

PARA LOS VALORES P(T) COMPRENDIDOS DESDE LA O.CURRENCIA DE 

(-dP/dT)MAX A LA OCURRENCIA DE LA p DIASTÓLICA INICIAL (flG. 

15 y 16). 

EL ANÁLISIS DE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR SE EFECTUÓ 

IDENTIFICANDO LOS EXTREMOS DE LA MISMA PROCEDIENDOSE AL AJUS­

TE MfNlMO CUADRÁTICO SIMPLE DE LA FUNCIÓN: 

(3) 
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PARA LOS PUNTOS EN QUE P>5MMHG. SE OBTUVO UN CÁLCULO S!MPL.1 

FICADO DE LA PENDIENTE "K" DE ESTA RELACIÓN P(V) AL CONFIGURAR 

LA LINEA EN BASE AL USO DE DOS PUNTOS. EL PRIMERO EXPERIMEN­

TALMENTE OBTENIDO (53) Y CONSIDERADO COMO CONSTANTE DE LA PR~ 

SIÓN EN LA CÁMARA VENTRICULAR A VOLUMEN CERO (0.43 MM i!G)Y EL 

SEGUNDO CON EL REGISTRO DIRECTO DE LA PRESIÓN VENTRICULAR AL 

MOMENTO FINAL DE LA DIÁSTOLE DE ACUERDO A GAASCH (53) QUE LO 

EXPRESÓ COMO: K=(LOG E P - LOG E 0.43)/VDf (4) 

EN LA EVALUACIÓN DE LA RIGIDEZ INTRÍNSECA DE LA PARED 

VENTRICULAR "M• SE CONSIDERARON LOS PARES ORDENADOS LOG P-LOG V 

EN EL MOMENTO FINAL DE LA CURVA PRESIÓN-VOLUMEN DE LA DIASTÓ­

LE DURANTE LA CONTRACCIÓN AURICULAR• TOMANDOSE ESTE VALOR COMO 

INVERSO DE LA ADM!TANCIA INTRÍNSECA pEL MIOCARDIO DE ACUERDO 

A lAIRD (57)(flG,17), 

LA EVALUACIÓN DEL ESTUDIO HEMODINÁMICO INCLUYÓ CUANllFI­

CACIÓN DEL ACORTAMIENTO SEGMENTAR!O CON MÉTODO DE lEIGHTON 

DE PUJADAS (67)(68) EN BASE A LA DETERMINACIÓN DEL PERiHETRO 

DEL VENTRICULOGRAMA INDIVIDUALIZANDO LAS ZONAS CONTRÁCTILES -

EN HEMIEJES Y CUANT!FICANDOLO EN PORCENTAJES (flG.18). SE 

IDEÓ UN MÉTODO PARA CALIFICAR LA ANOMALfA PORCENTUAL DEL ACOR 

TAHIENTO SEGMENTARIO OTORGANDO UN NÚMERO A PARTIR DEL UNO PARA 

LA CONTRACCIÓN NORMAL Y EN FORMA PROGRESIVA HASTA CINCO PARA 

LAS DIFERENTES ALTERACIONES DE LA CONTRACCIÓN PROCEDIENDOSE -

POSTERIORMENTE A LA SUMA TOTAL DE LOS PARCIALES PARA CADA 
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SEGMENTO CONTRÁCTIL DEL PERFIL VENTRICULAR (TABLA No.l), 

EL ANÁLISIS ESTADfSTICO SE LLEVÓ A CABO POR MEDIO DE LA 

"T" DE STUDENT CONSIDERÁNDOSE COMO SIGNIFICATIVA UNA p MENOR 

DE 0.05; AL RELACION°AR LOS VALORES DE LOS DIFERENTES PARÁME-­

TROS DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA SE CONSIDERÓ COMO VALOR ALTO DE 

"R" AQUELLOS IGUALES O MAYORES DE 0.75 YA FUERAN POSITIVOS O 

NEGATIVOS. 
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----- CRITERIOS DE INCLUSION 

1:" PACIENTES CON EDAD Ml!NOR A eo AAos. 

2:- PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE CAROIOPATIA ISQUEMICA : 

A,:- AQUELLOS QUI! CON ANTECEDENTE DE INFARTO DEL MIOCARDIO 
CON ANTERIORIDAD NO MAYOR A 1a MESES SEAN SUJETOS DE ES 
TUOIO HEllODINAMICO POR PERSISTl:NCIA DE DOLOR PRECORDIAL 
o POSITIVIDAD EN LA PRUEBA DE asFUERZO. 

81:- AQUELLOS QUE SIN ANTECEDENTE DE INfARTO DEL MIOCARDIO Pg 
RO CUADRO CLINICO DE ANGINA INESTABLE DE RECIENTE INICIO O 
DE PATRON CAMBIANTE 1 PROGRESIVO) SEAN SUJETOS DE ESTU -
010 HEMODINAMICO. 

3:"' PAClENT!5 SIN MANIFESTACIONES DE DOLOR PRl!CORDIAL DURANTE 
EL ESTUDIO HEMODINAMICO. 

4:- MCIE•TES SIN ARRITMIAS CARDIACAS DURANTE EL ESTUDIO HEMO­
DIMAMICO. 

CUADRO N •• 1 
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sistólica (max) 

\ 
\ 

'b' 

inicial 

intervalo de búsqueda 
para la P. diast. inicial 

Fig. No. 13 CRITERIO PARA LOCALIZAR LAS PRES IONES DIASTOLICAS 
INICIAL Y FINAL SOBRE EL REGISTRO VENTRICULAR. 

La secuencia de acciones es la siguiente: 
1.- Se busca Pmin a partir del instante del pico R 

del ECG. 
2.- Se calcula b.: (Pmax-Pmin)/2 
3.- Se ·busca, a partir de la mitad de la distancia 

entre los tiempos para Pmax y Pmin, el primer 
punto paru el cual dP/dt 'b', y la P en este 
punto se toma como la protodiast6lica. 

4 ... La p'Cesion teled"aat61ica se busca a partir de un 
tiempo 20 milisegundos antes d~l pico R del ECG · 
y no más allá del tiempo en que ocurre dP/dt max, 
el punto cuya derivada sea igual o menor que 'b' 
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p =_eAt+e, P=AP 
.,,,,.---dP/dt 

i·~~ 

'l. 
T1=-1/A (Weiss•sh d) . • metl o 
T2=Pm/Pm 

F:g. N •. 15 
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PORCENTAJE ACORTAMIENTO RADIAL 
APICAL ANTEROLATERAL ANTEROBASAL POSTEROBASAL DIAFRAGMATICO 

NORMAL X y RANGO 25 ll4-36J 

D.S. 11 

ACINESIA o A 15 •¡, 

HIPOCINESIA 6 A 15 •/, 

SEVERA 6 A 8 'lo 

MODERADA 9 A 12 'lo 

LIGERA 13 A 15'/o 

DISCINESIA Valores negativos 

NORMAL - t 
HIPOKlifESIA LEVE - 2. 
HIPOKINESIA MODERADA - 3 

HIPOKINESIA SEVERA - 4 

ACINESIA - ' 
OISCINESIA - 6 

38128-481 

10 

O A 15'/o 

6 A 27'/o 

6 A 12 'lo 

13 A 19 'lo 

20 A 27 'lo 

Volares negativos 

53 138- 681 38 128-481 45 132-581 

15 10 13 

o A 15'/o O A 15'/o o A 15 'lo 

6 A 37'/o 6 A 27'/o 6 A 31 'lo 

6 A 15'/o 6 A 12 'lo 6 A 13 'lo 

16 A 26'/o 13 A 19'/o 14 A 22 'lo 

27 A 37'/o 20 A 27 'lo 23 A 31 'lo 

Volares negativos Valores negativos Volares negativos 

Lieghton RF. Wilt SM. Lewls RP: Detectlon of hJPOkinesis by o quontitotive anolysis of left ventricular Cin•ongiogromos 
Clrculallan eo: 121, 11174. 

Pujados G: Coronar)' Angiogrophy Me Graw-Hill. Nt• York 1980. 

TABLAN. t 
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RESULTADOS 
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LA MUESTRA SE FORMÓ CON UN TOTAL DE 18 CASOS; DE ELLOS 17 

HOMBRES y ÚNICAMENTE UNA MUJER. TODOS ELLOS POSEEDORES DE 

CARDIOPATfA ISQUÉMICAI DIEZ DE ELLOS CON ANTECEDENTES DE IN­

FARTO DEL MIOCARDIO RECIENTE (6 LOCALIZADOS EN LA CARA ANTE-­

RIOR Y q EN LA CARA INFERIOR); OCHO SÍN ANTECEDENTES DE INFAB 

TO DEL MIOCARDIO PERO CON ANGINA INESTABLE (q DE PATRÓN PRO­

GRESIVO Y q DE PRIMER INICIO). DEL TOTAL DE LA MUESTRA• 10 -

PACIENTES CONTABAN CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN (f.E.) MAYOR DEL 

60%; 7 CON f.E. MENOR DEL 50% Y UN PACIENTE CON f.E. DE 5q%. 

LA EDAD MEDIA PARA LA MUESTRA EN SU CONJUNTO FUE DE qg 

AÑOS CON UN RANGO DE 3q A 59 AÑOS. AL DIVIDIR LA MUESTRA DE 

ACUERDO A SUS CARACTERfSTICAS CLfNICAS O HEMODINÁMICAS, LA 

EDAD MEDIA PARA EL SUBGRUPO A FUÉ DE qg AílOS CON UN RANGO DE 

3q A 59 AÑOSI PARA EL SUBGRUPO B FUÉ DE qg AÑOS CON UN RANGO 

DE 35 A 59 AÑOSI PARA EL SUBGRUPO C FUÉ DE q9 AÑOS CON UN RAH 

GO DE 3q 59 AÑOS; PARA EL SUBGRUPO D FUÉ DE q7 AÑOS CON UN 

RANGO DE 36 A 59 AÑOS (TABLA No.2). 

EN EL ANÁLISIS DE LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA TENIENDO 

COMO PARÁMErRO A LA ·T· CONSTANTE ("Te") OBSERVAMOS INCREMEH 

TO SIGNIFICATIVO CON RESPECTO DE LOS VALORES NORMALES REPORTA 

DOS EN LA BIBLIOGRAFfA TANTO EN LA MUESTRA EN SU CONJUNTO COMO 

EN LOS SUBGRUPOS DE INFARTOI ANGINA INESTABLEI FRACCIÓN DE 

EYECCIÓN MAYOR DE 60% Y FRACCIÓN DE EYECCIÓN MENOR DE 50% (TA 

BLAS No.3 Y q)(f!G.19). S¡ BIEN EL PROMEDIO DE VALORES MÁS 
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ALTO CORRESPONDIÓ AL GRUPO CON CARDIOPATfA ISQUÉMICA E INFARTO 

DEL MIOCARDIO• NO HUBO DIFERENCIA SIGNIFICATIVA AL CONSTRASTAR 

LOS VALORES DE Te DE ESTE GRUPO CON LOS CORRESPONDIENTES AL -­

GRUPO CON ANGINA INESTABLE• AS! COMO TAMPOCO SE OBSERV6 CUANDO 

SE CONTRASTÓ EL GRUPO DE PACIENTES CON f.E. MAYOR DE 60% CON -

EL DE f.E. MENOR DE 50% {TABLA No.5). 

EN EL ANÁLISIS DE LAS PROPIEDADES FISICO-MECÁNICAS TENIG/i 

DO AL VALOR DE LA PENDIENTE "K' DE LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN 

COMO REPRESENTANTE DE LA RIGIDEZ DE LA CÁMARA VENTRICULAR• EH 

CONTRAMOS EN EL TOTAL DE LA MUESTRA INCREMENTO DE VALORES CON 

DIFERENCIA SIGNIFICATIVA CON RESPECTO A LOS VALORES REPORTADOS 

COMO NORMALES EN LA BIBLIOGRAFIA {TABLA No.6){flG.20). ESTA -­

TENDENCIA SE MANTUVO CON VALORES SIMILARES Y DIFERENCIAS SIGNi 

FICATIVAS SEMEJANTES CUANDO SE DIVIDIÓ AL TOTAL DE LA MUESTRA 

EN SUBGRUPOS {A, B, C Y Dl Y SE CONTRASTARON RESPECTIVAMENTE -

CON LOS VALORES SEílALADOS COMO NORMALES EN LA BIBLIOGRAFf A (TA 

BLA No.7). 

AL CONFRONTAR LOS VALORES DE "K" DEL SUBGRUPO CON ANTECE­

DENTE DE INFARTO CON AQUEL SÍN ANTECEDENTE DE INFARTO PERO CON 

ANGINA INESTABLE• OBSERVAMOS AMBOS POR ARRIBA DE LOS REPORTADOS 

COMO NORMALES PERO SIN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE SÍ {TABLA 

No.8). SEMEJANTE COMPORTAMIENTO SE APRECIÓ CUANDO LA MUESTRA 

TOTAL SE DIVIDIÓ EN UN SUBGRUPO CON f.E. MAYOR DE 60% Y OTRO -

CON f.E. MENOR DE 50%. VALORES OE "K' POR ARRIBA DE LOS 
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CONSIDERADOS COMO NORMALES PERO siN DIFERENCIA SIGNIFICATIVA 

ENTRE s( (TABLA No.8). 

EN EL ANÁLISIS DE LAS PROPIEDADES FfSICO-MECÁNICAS DE LA 

PARED VENTRICULAR• LA •M• DE LAIRD REPRESENTA LA RIGIDEZ DE -

LA PARED VENTRICULAR. ESTE PARÁMETRO EN EL TOTAL DE LA MUES­

TRA MOSTRÓ UNA MEDIA SEMEJANTE A LOS VALORES REPORTADOS COMO 

NORMALES EN LA BIBLIOGRAFÍA Y POR CONSECUENCIA UNA DIFERENCIA 

NO SIGNIFÍCATIVA ESTADÍSTICAMENTE (TABLA No.9). 

AL SEPARAR EL TOTAL DE LA MUESTRA EN SUBGRUPOS APRECIA­

MOS LOS VALORES ALTOS DE •M• PERMANECIERON EN LOS SUBGRUPOS -

CON MAYOR COMPROMISO ISQUÉMICO Y POR CONSECUENCIA MALA FUNCIÓN 

VENTRICULAR. EN EL SUBGRUPO CON ANTECEDENTE DE INFARTO DEL 

MIOCARDIO• LA MEDIA DE •M• SE ENCONTRÓ POR ARRIBA SIGNIFICATi 

VAMENTE DE LOS VALORES REPORTADOS COMO NORMALES EN LA BIBLIO­

GRAFfA AL IGUAL QUE Ell EL SUBGRUPO CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN -

MENOR DE 50%. POR EL CONTRARIO, Ell LOS VALORES PERTENECIENTES 

A LOS SUBGRUPOS SÍN ANTECEDENTE DE INFARTO PERO CON ANGINA 

INESTABLE Y AQUEL CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN MAYOR DEL 60%, NO 

ENCONTRAMOS DIFERENCIA SIGNIFICATIVA AL CONTRASTARLOS CON LOS 

CORRESPONDIENTES A LOS REPORTADOS POR EL MISMO LAIRD COMO NOR 

MALES (TABLA No.lOJ(FIG.21). 

AL CONFRONTAR LOS VALORES DE •M• EN EL SUBGRUPO CON ANT~ 

CEDENTE DE INFARTO CONTRA EL SUBGRUPO CON ANGINA INESTABLE SÍ~, 
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ANTECEDENTE DE INFARTO• ENCONTRAMOS DIFERENCIA SIGNIFICATIVA 

(P<0.05) COMO CONSECUENCIA DE VALORES MÁS ALTOS EN EL PRIMER 

SUBGRUPO. lo MISMO SUCEDIÓ AUNQUE CON UNA DIFERENCIA MÁS - -

ACENTUADA (P< 0.025 ) AL CONTRASTAR EL SUBGRUPO CON FRACCIÓN 

DE EYECCIÓN MENOR DE"50% CON AQUEL CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN -

MAYOR DEL 60% (TABLA No.11). 

SI SOMETEMOS AL ANÁLISIS LOS DIFERENTES PARÁMETROS DE CA 

DA GRUPO EN LO INDIVIDUAL• ENCONTRAMOS QUE LA MUESTRA DE TODOS 

LOS SUJETOS MOTIVO DE ESTUDIO AL SER CONTRASTADA CONTRA LOS -

RESULTADOS REPORTADOS EN LA BIBLIOGRAFf A OFRECE DIFERENCIA -

SIGNIFICATIVA (p <0.005) EN EL VALOR DE •K• DE ACUERDO A GAASCH 

DURANTE EL LLENADO VENTRICULAR RÁPIDO. COMO DE •re· DE ACUER­

DO A HIROTA EN EL PERIODO DE RELAJACIÓN JSOVOLUMÉTRICA Y EN LA 

FRACCIÓN DE EYECCIÓN. POR EL CONTRARIO• NO SE ENCONTRÓ DIF~ 

RENCIA SIGNIFICATIVA PARA LOS VALORES DE "M" DE ACUERDO A 

LAIRD EN EL LLENADO VENTRICULAR AL MOMENTO DE LA CONTRACCIÓN 

AURICULAR (P>O.lOlCTABLA No.12). 

CUANDO SEPARAMOS AL TOTAL DE LA MUESTRA CON CARDIOPATf A 

ISQUÉMICA DE ACUERDO A SUS ANTECEDENTES Y COMPORTAMIENTO HEMQ 

DINÁMICO• ENCONTRAMOS EN EL SUBGRUPO CON ANTECEDENTE OE INFAR 

TO DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LOS VALORES DE "K"l "Te"; 

f.E. CON P<0.005 Y MENORMENTE EN LOS VALORES DE •M• CON 

P<0.05 CTABLA No.13). 
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EL SUBGRUPO SIN ANTECEDENTE DE INFARTO PERO CON ANGINA -

INESTABLE MOSTRÓ DIFERENCIA SIGNIFICATIVA CON p <0.005 PARA 

LOS VALORES DE .K. y ·re• NO AS! PARA LOS VALORES DE .M. y LA 

FRACCIÓN DE EYECCIÓN QUE MOSTRARON P> 0.10 (TABLA No.14). 

AL SEPARAR A LOS SUJETOS DE ESTUDIO DE ACUERDO A SU COü 

PORTAMIENTO HEMODINÁMICQ, EL SUBGRUPO CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN 

MAYOR DE 60% MOSTRÓ DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS p <0.005 EN LOS 

VALORES DE .K. y •re• NO AS( PARA LOS DE "M" EN QUE EL CONTRA§_ 

TE MOSTR6 P>0.10 <TABLA No.15). 

EL SUBGRUPO CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN MENOR DE 50% MOSTRÓ 

DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LOS VALORES ~E "K" Y "Te• CON -

P< 0.005 ASf COMO EN AQUELLOS DE "M" QUE MOSTRARON DIFERENCIA 

SIGNIFICATIVA (P<0.025)(TABLA No.16). 

AL CONTRASTAR LA MUESTRA DE PACIENTES CQN ANTECEDENTE DE 

INFARTO CON AQUELLOS SIN ANTECEDENTE DEL MrSMO PERO CON ANGL 

NA INESTABLE• ENCONTRAMOS DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LOS 

VALORES DE "M" Y LA FRACCIÓN DE EYECCIÓN CON p <0.05 Y P<0.025 

RESPECTIVAMENTE. POR EL CONTRARIO NO SE ENCONTRÓ DIFERENCIA 

SIGNIFICATIVA AL CONFRONTAR LOS VALORES DE "K" Y "Te" (P>0.10) 

CTABLA No.17l. 

AL CONFRONTAR EL SUBGRUPO CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN MAYOR 

DEL 60% CON AQUEL CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN MENOR DEL 50%, f•-
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PUDIMOS APRECIAR DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN LOS VALORES DE -

•M• (P<0.025) Y NO PARA LOS DE "K• y "Te" CON P>0.10 IGUAJ.. 

MENTE (TABLA No.18). 

SE QUISO ESTABLECER LA POSIBLE RELACIÓN EXISTENTE ENTRE 

LAS DIFERENTES FASES DE LA DIÁSTOLE AL CORRELACIONAR ENTRE SÍ 

LOS VALORES DE LOS PARÁMETROS REPRESENTATIVOS DE CADA UNA DE 

ELLAS EN LA MUESTRA Eíl SU CONJUNTO. No SE REALIZÓ EN LOS SUA 

GRUPOS POR LO PEQUEílD DE LAS MUESTRAS AL PRACTICAR LA ESTRATl 

FICACIÓN. ESTA MODALIDAD DE ANÁLISIS SE EXTENDIÓ INCLUSO AL 

RELACIONAR CADA UNO DE LOS PARÁMETROS DE LA FUNCIÓN DIASTÓLl 

CA CON OTROS DEL ESTUDIO HEMODINÁMICO COMO LA FRACCIÓN DE EYE~ 

CIÓN, LAS DIFERENTES PRESIONES O VOLdMENES E INCLUSO CON UN -

VALOR DE ACORTAMIENTO SEGMENTARIO. SE CONSIDERÓ COMO VALOR -

DE UNA RELACIÓN ESTRECHA AQUEL CON UNA "R" IGUAL O SUPERIOR A 

0.75 YA FUERA POSITIVA O NEGATIVA. 

AL RELACIONAR LOS VALORES DE "Te" CON LOS DIFERENTES PA 

RÁMETROS HEMODINÁMICOS, EN NINGÚN CASO EL VALOR DE "R' FUÉ 

IGUAL O SUPERIOR AL EXIGIDO COMO ALTO (TABLA No.19). 

SE ENCONTRÓ ENTRE LOS VALORES DE "Te" Y LOS DE "K' DE -

GAASCH EXISTE UNA RELACIÓN SEMEJANTE DE TIPO NEGATIVO CON VA 

LORES DE "R" MODERADAMENTE ALTOS. 

AL RELACIONAR LOS VALORES DE LA PENDIENTE "K" DE LA CURVA 
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PRESIÓN-VOLUMEN DE ACUERDO A GAASCH CON LOS DIFERENTES PARÁM~ 

TROS HEMODINÁMICDS, ENCONTRAMOS: UNA RELACIÓN MODERADAMENTE 

ALTA CON LOS VALORES DE ·re· COMO YA FUÉ COMENTADO LINEAS Ali 

TESl UNA RELACIÓN CON LOS VALORES DE "M" BAJA EN EL TOTAL DE 

LA MUESTRA (R• -0.30)(TABLA No.201; UNA RELACIÓN ESTRECHA DE 

TIPO NEGATIVO CON LOS VALORES DE VDf. 

AL RELACIONAR LOS VALORES DE "M" LA RIGIDEZ INTRlNSECA -

DEL MIOCARDIO CON LOS OTROS PARÁMETROS OBSERVAMOS: UNA TENDER 

CIA A ESTABLECER UNA RELACIÓN DISCRETA CON LOS VALORES DE "K" 

F.E., VDf, VSF y PDF CTABLA No.211. 



MUESTRA EN SU CONJUNTO 

SUBGRUPO A - INFARTOS 

SUBGAUPO • - ANGINAS 

59 

SUBGRUPO e - F. E. MAYOR DE eov. 
SUBGRUPO O - F. E. MENOR DE ~O'fo 

TABLA No. 2 

EDAD MEDIA 

48 

48 

48 

49 

47 

RANGO 

34 A 59 

34 A 59 

35 A 59 

34A 59 

3eA 51;¡ 
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Fig. No. t9 

"Te• 

100 

QO 

so 

'70 I l I I I 60 

50 

40 

30 I 
20 

10 

N I II. m nz: y 

GRUPOS x IÍ•-' 
N NORMAL 33.00 8.0 
I MUESTRA EN SU CONJUNTO 66-611 t8.12 

II SUBGRUPO A-INFARTOS· 71.30 11.811 

m SUBGRUPO e-ANGINAS 02.1111 22.2e 

nr SUBGRUPO e- F. E. MAYOR 00"1· !10.32 21. 111 
y SUBGRUPO D-F.E.MEHOR 110% !111.87 1o.71 

TABLA No. 3 
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RESULTADOS 
CONTRASTE DE LOS VALORES DE 

0

Tc" DE LA MUE:STllA Y LOS CORRESPONDIENTES 
DE LA 818LIOGRAFIA 

VALOR MUMO t>ftTc• VALOR MEDIO DE.Te" 
EN HUESTllA EN LA BIBLIOGRAFIA VALOR DE P 
MUESTRA HlllOTA l 1111 :. 1 8 ) 

MUESTRA EN SU COllJUMTO 00.011 33 P<0.005 
l •=151 :!:.10. 12 ! 8 

A - INFARTOS 71. 30 33 P<0.005 
1•=71 ;ti l. 811 :!: 8 

B·ANelllAS 02. oo 33 P<0.005 
la= 81 :22. 2e :!: 8 

C-P:E.MAYOR DE 80% 68.32 33 P<0.005 In= B 1 ! 21. 15 !• 

D-F.E. MENOR DE 50"fo 05. 87 33 P<O. 006 
la= 61 °!10. 71 :!: 8 

V.BLA N..4 

RESULTADOS 

co•TRASTE DE LOS VALORES DE "Tc"EllTRE SUIGllUPOS 

A· INFARTOS 
l •=71 

71. 30 
! 11. 811 

e • F. E. MAYOR DE 6D"/• ee.32 
ln=81 ! 21.15 

8·AllG1MAS 
l o=81 

02.eo 
! 22.2e 

D- F.E.MEllOR DE 50% 05. 87 
ln:Ol !16.71 

TABLA N •. 5 

P>0.10 N.S. 

P> 0.10 N.S. 
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Fig. No.20 

"K" 
GAASCH 

0.100 

o. 

I I I I I 
l 

0.030 

0.020 

0.010 

N I JI m N Y. 

ORUPOS x '\in-1 

N NORMAL 0.040 0.004 
l MUESTRA EN SU CONJUNTO 0.068 0.016 

II SUBGRUPO A-INFARTOS 0.06!> 0.016 

m SUBGRUPO e-ANGINAS 0.071 0.017 

Dl PACIENTES CON F. E. MAYOR 60°/o o .0119 0.017 
:ir PACIENTES CON F. E. MENOR !>Oº/• o. 067 o .017 

TABLA No6 
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RESULTADOS 

CONTRASTE DE LOS VALORES DE" K" DE LA MUESTRA Y LOS CORRESPONDIENTES 
DE LA BIBLIOGRAFIA 

VALOR MEOIODE•i< • 
EN NUESTRA 
MUESTRA 

MUESTRA EN SU CONJUNTO O. O 6 B 
<n= 18) !. Q.Ql 6 

A - INFARTOS 
1n=101 

B -ANGINAS 
tn=BI 

C-F.E. MAYOR OE 60"/• 
In= IOl 

O F. E. MENOR DE 50 •/. 
In= 7l 

0.065 
! 0.016 

o .071 
:t o .o 17 

o. 069 
!. o. 017 

O .Otl7 
:!. o. 017 

TABLA ~. 7 

VALOR MEDIO DE • I( .. 
EN L.A 8181.IOGRAFIA VALOR DE P 
GAASCHln=-5} 

0.040- ==:::::l 
:t 0.004 . 

0.040 
P <O. 005 ! 0.004 

0.040 
p <0.005 ! o .004 

0.040 
p < 0.005 :!. 0.004 

o. 040 p < 0.005 :!: o. 004 

RESULTADOS 

CONTRASTE DE LOS VALORES OE" K" ENTRE SUBGRUPOS 

VAL.ORMEOIO 
bE • ~" 

A- INFARTOS O.Q65 
ln=IOI :to.016 

C - F.E. MAYOR DE60"/. 0.069 
ln=IOl 0.017 

B-ANGINAS 
1n=8 l 

VALOR MEDIO 
Dt•K" 

0.071 
!. 0.017 

D- F. E.MENOR DE 50"/• 0.067 
ln=71 :o.004 

TABLA N •. 8 

YALOM DE P 

P>O.ION.S. 1 

P>O ION.S. ¡ 
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Flg. No. 21 

"111" 
LAIRO 

10 

9 

8 

7 

6 

!!> 

4 

3 

2 

I 

N I n 

6RUPOS 

N NORMAL 
l MUESTRA EN SU CONJUNTO 

II SUBGRUPO A-INFARTOS 

m SUBGRUPO e-ANGINAS 

IlC SUBGRUPO C- F. E. MAYOR 60 •¡. 

JZ: SUBGRUPO D· F. E. MENOR 50 "lo 

TABLA N•. 9 

l I 
1II nz: y 

x G" n•1 

3. 9 5 0.60 
4. 4 8 2.44 

5. 6 7 2 .5 o 

3.30 1-68 

3.60 1. 36 

6. 41 2.10 
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RESULTADOS 

COllTilASTE OE LOS VALORES DE "111" DE LA MUESTRA Y LOS CORRESPONDIENTES 
DE LA 818LIOGRAFIA 

VALOlt NIDIO Dl •• ,. VALOR ti1EDtO DE•lft• 
EN NUESTRA EN LA llBLIGaRAnA VALOR DE P 
MUESTRA LAIRD ( n•8) 

MUESTRA EN SU CONJUNTO 4.48 3.95 P>0.10 N.S. 
1n=14 1 !. 2.44 !. 0.60 

A ·INFARTOS 5.!17 3.06 P<0.011 
ln=7 l !. 2.50 ~ o.eo 

B- ANGINAS 3. 30 3.95 P>o.10 N.S. 
l n= 7 l ! 1. 68 :. o.eo 

c F. E. MAYOR DE eo .... 3. 60 3.116 P>0.10 N.S. In= 8 l :!: 1. 38 :!: o.eo 

D· F. E MENOR DE ~0·1. 11.41 3.115 P<0.0211 
l•=ll) :. 2.70 :!: 0.60 

TABLA No. 10 

RESULTADOS 

CONTRASTE DE LOS VALORES DE "111" ENTRE SUBGRUPOS 

YALO~ lllJ'OIO VALOR NEDtO VALOR DE P 
DE M DE•"'• 

A - INFARTOS 6.117 B·ANGINAS 3.30 P<0.05 
ln=7 l 

2 "º l n= 7 l !. l.!18 

C - F. E. MAYOR DE 110"/• ·3.CO D·F.E.MENOR DE 00'/o e.41 P <0.02" 
ln= 8 l !. 1.38 l n = 111 ! 2. 70 

TABLA N•· 11 
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CONTRASTES --------- -~---------~---~~------
TODA LA MUESTRA 81 BLl OGRAFIA 

"K"IGAASCHI 
18 n = 5 

x 0.060 x o. 040 

\í 0.016 v 0.004 

v = o. 00025 v 0.000015 
-----------~--.. -m-" 1 LAIROI 

14 

4. 48 

2.44 

5. 96 

I~ 

x 66.69 

lín· 1 : 1 B. 1 2 

v-• •328.33 

18 

n = B 
x = 3. 95 

íÍ = o. 60 

v- 2 = 0.35 

"Te" lART. HIROTAl 
n = 18 

x = 33 

v = B 

v2 = 04 

FRACC!ON DE EVECCION 

16 

x = 67 

v = o. os 
v 2 = o. 0064 

SIGNIFICANCIA 

p < 0.005 

N.S. 
p > 0.10 

p < 0.005 

p < o. 005 
x 57. 31 

íÍn-1 = 12. 60 

V2 :158.92 
VOLUMEN DIASTOLl_CO_F_l_N~A-L·--------

18 

X 57. 3 B 

vn-1 = 19. 20 

v• = 368. 92 

16 

x 26.49 

vn-1 = 13. 60 
v- 2 =105. 13 

n = 16 

X: = 10 

v = 20 

11 2 =400 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 

n : 16 

x = 24 

<:í = 10 
v• = 100 

TABLA Mo. 12 

N.S. 
P>0.10 

N.S. 
p > o. 10 



A: INFARTOS 

10 

x = o. 065 

liñ-1 = o . o 16 
172 = 0.00025 

7 
j( 5. 67 

vn-1 = 2.50 

v• 6. 2 5 

7 

x 71 . 30 

vn-1= 11 .89 

11• = 141. 37 

10 

x 5 1 . 63 

vn-1= 11. 59 

v• = 134. 32 

10 

x = 59.o3 

\Ín-1 = 20. 97 
v• =439.74 

10 

x = 28.29 

vn-i = 1 6 . 1 6 

r;¡• =280. 89 

67 

CONSTRATES 
BIBLIOGRAFIA 

"K" GAASCH 
5 

x o .040 

v 0.004 

v-• = 0.000016 

"m" l LAIRO l 

){ = 
(Í = 

a 
3. 95 

0.60 

(iZ = 0. 3 6 

"Te" lART. HIROTAl 
IB 

j( = 33 

v = a 
(jZ = 64 

FRACCION DE EYECCION 
16 

x :: 67 

v = 0.08 

r;¡• = o .0064 

VOLUMEN DIASTOLICO FINAL 
16 

X: = 10 
(Í = 20 

'V 2 =400 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 
n = 1 6 

x = 24 

v = 1 o 
v• = 100 

TABLA No. 13 

SIGNIFICANCIA 

p < 0.005 

p <o. 05 

p <o .005 

p < 0.005 

N.S. 
P>0.10 

N.S. 

p >o. 10 
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CONTRASTES 
s: ANGINAS BIBLIOGRAFIA SIGNIFICANCIA 

"K" GAASCH 
8 5 

¡¡ 0.071 x = 0.040 

v p < 0.005 
ITn-1 = 0.011 = 0.004 

v-• = 0.00028 (j2 = o. 000016 

m (LAIRO l 

- 7 n = 8 
¡¡ 3.30 ¡¡ 3,95 N.S. 

vn-1 1 .68 v 0.60 P> 0.10 
v• 2.84 v' = 0.36 

Te 1 HIROTAl 
8 18 

¡¡ 62. 66 ¡¡ 33 

22. 2 6 v 8 
p <0.005 

lín-1 = 
v• :495. !>O vz = 64 

FRACCION DE EYECCION 
8 n = 16 

¡¡ = 64.55 x = 67 

vn-1 = 10.34 v = 0.06 P> 0.10 

v' = 106. 91 (/Z:: 0.0064 

VOLUMEN DIASTOLICO FINAL 

= 8 n = 16 

x = 55.33 x = 70 N.S. 

vn-1 = 17.93 v = 20 P >O.lo 

17'' =321:49 lí' = 400 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 
8 n = 16 

¡¡ 19 .86 x = 24 N.S. 

vn-1 8.25 v = 10 p > 0.10 

v' = 68. 06 v' = 100 

TABLAN•. 1 4 



C:F.E.j60'/• 

x 
Vn-1 
lí2 

10 

0.069 

0.017 

0.00028 

8 
X' 3. 60 

lín-1 = l. 38 
v2 1. 92 

8 

x 66. 32 

vn-1 = 21. 1 5 

v 2 =391. 70 

10 

x = 52.95 

vn-1= 15.00 

v 2 =202. 53 

8 

x = 18.93 

vn-1 = 4.37 

lí = 16. 75 

10 

x 16.45 

IÍn-1 6.47 
17'2 37.68 

= 9 x =110.33 

IÍn-1 = 37 .59 
1í =1256. 34 

69 
CONTRASTES 
BIBLI OGRAFIA 

"K" GAASCH 
n 5 • x o.o4o 

lí = o. 004 
v2 = 0.000015 

"m"lLAIRDI 
8 

x = 3. 95 

v = o.60 

(J2 = o .36 

"Te" l HIROTA l 
18 

x = 33 

(Í 8 

(/2 = 64 

VOLUMEN DIASTOLICO FINAL 
16 

x = 70 

1í = 20 

v 2 =49º 
VOLUMEN SISTOLICO FINAL 

16 

x = 24 

v = 10 

.v2=100 

PRESION OIASTOLICO FINAL 
18 

x = 8 

v = 4 
(/2 = 16 

PRESION SISTOLICO FINAL 

= 18 

x = 111 

v = 12 
v-2 =144 

TABLA No. 15 

SIGNIFICANCIA 

p < 0.005 

N. 5. 

p > 0.10 

p < 0.005 

N.S. 
P>0.10 

N. 5. 

p > 0.10 

p < 0.005 

N.S. 

p > 0.10 



o: F. E. ¡ 50•1. 

7 

x o .067 

'iÍn-1 o. 017 

v-• ::. o. 00028 

5 

x 6 . 41 

Vn-1 2.70 

v-• = 7.34 

6 

x 65.87 

lín-1 16.71 

v-• = 279. 2 2 

7 

x 61. 70 

vn-1 = 24. 90 

v• =620. 01 

7 
x 34,32 

lín-1 16. 95 

v• =287.30 

= 7 
20.33 

vn-1::. 6. 49 

v• =42.12 

70 

CONTRASTES 
BIBLIOGRAFIA SIGNIFICANCIA 

"K" GAASCH 
5 

x o. 040 

íÍ = 0.004 
(/2 0.000016 

"m" ILAIRDl 
8 

x = 3. 95 

(/ = o. 60 

V2 = o. 36 

"Tc"IART. HIROTAl 
18 

x = 33 

IT = 8 

v-2 = 64 

VOLUMEN DIASTOLICO FINAL 
n = 16 

x = 70 

v = 20 

v• = 400 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 
16 

x = 24 

P<0.005 

p < 0.025 

p < 0.005 

N. S. 
p >0.10 

(Í = 1 o p < o. 05 

172 = 100 

PRESION DIASTOLICO FINAL 
n = 18 

x = 8 
P<0.005 

v = 4 

v•= 16 

·TABLA N •. 16 



8: ANGINAS 

8 
¡¡ 0.071 

vn-t = 0.017 
<;[2 0.00028 

7 
¡¡ = 3 .30 

IÍn-1 = 1.68 

v• = 2.84 

= 8 

x = 62.66 

vn-1 = 22. 26 
v• =495. 50 

8 

x = 64. 55 

vn- 1 = 10.34 

v• = 106 .91 

8 
¡¡ = 55. 33 

lín-1 = 17.93 

v• =321 .48 

8 

x 19. 86 

vn-1 0.25 

v• = 118. 06 

71 

CONTRASTES 

A: INFARTOS 
"K"GAASCH 

10 

0.065 

Cln-1 = 0.016 

v- 2 = o. 00025 

"m"(LAIRDl 
7 

x = 5. 67 

vn-t = 2.50 

v• = 6.25 

"Te" lART. HIROTAl 

= 7 
= 71. 30 

vn-1 = 11 . 89 

v• =141.31 

FRACCION DE EVECCION 
10 

x =51.63 

vn-1 = 11.59 

v 2 = 134. 32 

VOLUMEN DIASTOLICO FINAL 

= 10 

= 59. 03 

SIGNIFICANCIA 

N.S. 

p > 0.1 o 

p < 0.05 

N.S. 

p > 0.10 

p < 0.025 

N.S. 

vn-1=20.97 P>0.10 

v• =439.74 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 

= 10 
= 28. 29 

vn-1 = 16. 76 
v• =200.09 

TABLA N-.17 

N.S. 

p > 0.10 
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CONTRASTES 
_o_: _F._. E_._l~60_•_1. ___ ::J:Si:::E. f 6 O•¡. 

n = 7 
x = 0.067 

vn-t=0.017 

v•= 0.00025 

n = 6 

x = o.41 

IÍn-1= 2. 70 
v• = 1. 34 

"K"GAASCH 
n = 10 

x = 0.069 

vn-1 = 0.017 

v- 2 = 0.00025 
"m"l LAIRA) 

~ = 8 

x = 3.oo 

\Ín-1 = 1.38 
v-• = 1. 92 

"Te" lHIROTAI 

n = 8 

N. S. 

p > o .10 

p < 0.025 

n = 6 

X=65.87 

lín-1=16. 71 

v-2 =219.22 

X = 66.32 N. S. 

IÍ n-1 = 21. 1 5 P > O. 1 O 

(Í2 = 39 1. 70 
VOLUMEN OIASTOLICO FINAL 

n = 7 n = 10 

x = 61. 10 

(Í n-1= 24. 90 

v2 =620.0I 

X = 52.95 N. s. 
(Ín-1 =- 15.00 P > O. 10 

n = 7 

x = 34.32 

lin-1=16.~5 

v• = 201.30 

li 2 = 202.03 

VOLUMEN SISTOLICO FINAL 

n = 8 
x = 18.93 

(j'n-1 = 4. 37 

v•= 16.15 

PRESION OIASTOLICA FINAL 
n = 7 n = 10 

X' = 20.33 X' = 16.45 

vn-• = 6.49 vn-1 = 6.47 

lí'= 42.12 v-•= 31.50 

p < 0.025 

N. S. 

p > 0.10 

~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

n :: 7 

x = 98.38 

vn-1=31.44 
112 :::.988.47 

PRESION SISTOLICA FINAL 

n = 9 
x = 110.33 

vn-1 = 37. 59 
v 2 =1256. 34 

TABLA N •. 18 

N. S. 

p > o. 10 
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DISCUSION 
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LA DISMINUCIÓN O SUPRESIÓN DEL APORTE DE OXf GENO AL MIO­

CARDIO Y LA EXTREMA SENSIBILIDAD CELULAR AL PROCESO ISQUÉMICO 

CONLLEVAN UNA SERIE DE MODIFICACIONES TANTO A NIVEL CELULAR -

COMO SISTÉMICO TAN DISCRETAS O INTENSAS COMO SEA LA LOCALIZA­

CIÓN, LA DURACIÓN Y LA EXTENSIÓN DE LA HIPOXIA O ANOXIA TISQ 

LAR CARDÍACA. UNA CONSECUENCIA INMEDIATA A LA DISMINUCIÓN O 

AUSENCIA DEL FLUJO VASCULAR CORONARIO ES EL ABATIMIENTO EN LA 

CANTIDAD DE FOSFATOS DE ALTA ENERGIA DISPONIBLES. BASTA RECOR 

DAR EL 25% DEL VOLUMEN CELULAR MIOCARDICO ESTA FORMADO POR Mi 

TOCONDRIASo ORGANELOS ENCARGADOS DE LA FORMACIÓN DE ESTOS SU~ 

TRATOS DE ALTA ENERGfA INDISPENSABLES P~A LA INCESANTE ACTI­

VIDAD CELULAR DE UN ÓRGANO QUE POR LAS FUNCIONES QUE CUMPLE -

NO PARA DE TRABAJAR DESDE EL PRIMER AL ÚLTIMO DfA DE SU EXIS­

TENCIA. ESTOS FOSFATOS DE ALTA ENERG!A INTERVIENEN ACTIVAME~ 

TE EN EL INTERCAMBIO ÍONICO A NIVEL DE MEMBRANA CELULAR QUE 

CONDICIONA LA DESPOLARIZACIÓN O REPOLARIZACIÓN DE LA MISMA. -

SU PRESENCIA ES INDISPENSABLE PARA EN CONJUNTO CON CA Y MG A~ 

TIVAR LA TROPOMIOSINA Y ESTABLECER LAS UNIONES ELECTROSTÁTICAS 

ENTRE ACTINA Y MIOSINA INDISPENSABLES PARA EL DESLIZAMIENTO -

DE LOS FILAMENTOS PROTEICOS PERMITIENDO CON ELLO LA CONTRAC-­

CIÓN EFECTIVA DE LA FIBRA CARDÍACA EN LO INDIVIDUAL Y DEL CQ 

RAZÓN EN SU CONJUNTO. CUANDO SE SUCEDE LA DIÁSTOLE ES INDIS­

PENSABLE TAMBIÉN SU PRESENCIA PARA QUE SE LLEVE A CABO LA MQ 

VILIZACIÓN ACTIVA DE CA AL RETfCULO SARCOPL~SMICO Y SARCOLEMA 

DEPÓSITOS DEL MISMO HASTA EL INICIO DE UN NUEVO CICLO (69) 

(70). 



78 

LA ISQUÉMIA MIOCÁRDICA ALTERA LA FUNCIÓN MITOCONDRIAL DI~ 

MINUYENDD LA CANTIDAD DE FOSFATOS DE ALTA ENERGfA DISPONIBLES 

EN EL PERIODO DIASTÓLICO PARA LA MOVILIZACIÓN DE CALCIO. ESTO 

TIENE COMO CONSECUENCIA PROLONGACIÓN DE LA FASE DE RELAJACIÓN 

ISOVOLUMÉTRICA 140)(41). SI EXAMINAMOS EL COMPORTAMIENTO DE -

UNA SIMPLE SARCÓMERAo LA VELOCIDAD DE CAÍDA DE LA TENSIÓN EN EL 

TIEMPO HEDIDO A PARTIR DEL FINAL DE LA CONTRACCIÓN HASTA EL 

RETORNO COMPLETO AL NIVEL DE REPOSO• PUEDE ESPERARSE REFLEJE 

LA VELOCIDAD y DURACIÓN DEL PROCESO BioaulMICO ENVUELTO EN LA 

RELAJACIÓN. CUANDO ES EXAMINADA LA CONDUCTA DE MÚLTIPLES SAR­

CÓMERAS• COMO EN EL CASO DEL MÚSCULO PAPILAR O EL CORAZÓN COMO 

UNIDAD FUNCIONAL,· SOMETIDAS A HIPOXIAo SE PUEDE OBSERVAR PRO­

LONGACIÓN EN EL TIEMPO DE LA CAÍDA DE PRESIÓN INTRAVENTRICULAR 

QUE REFLEJA ALTERACIÓN EN LA RELAJACIÓN MIOCÁRDIA O HETEROGE­

NEIDAD DE LA FUNCIONALIDAD DURANTE LA FASE DE RELAJACIÓN ISOVQ 

LUMÉTRICA DE ESTAS SARCdMERAS. LA ·r· CONSTANTE ITcl ES EL PA 

RÁMETRO QUE CUANTIFICA LA RELACIÓN EXISTENTE ENTRE LA CAÍDA EX 

PONENCIAL DE LA PRESIÓN INTRAVENTRICULAR Y EL TIEMPO DURANTE -

LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA. ESTE PARÁMETRO HA DEMOSTRADO SU 

SENSIBILIDAD Y REPRODUCIBILIDAD TANTO EN PACIENTES SANOS COMO 

CON CARDIOPATIA ISQUÉMICA. 

M. RoUSSEAU (71) REPORTA EL INDICE ·re• ESTÁ ELEVADO CUAft 

DO SE MIDE BAJO CONDICIONES BASALES EN LOS PACIENTES CON ENFER 

MEDAD ARTERIAL CORONARIA CON DIFERENCIA SIGNIFICATIVA DE P<0.02 

AL COMPARARLO CON LOS VALORES CORRESPONDIENTES ENCONTRADOS 
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EN EL GRUPO CONTROL: 

GRUPO CONTROL (N=13) 

.GRUPO co~E.A~e. (N=21l 

•re· 
40.7 .:!:. 1.6 

50.5 .:!:. 1.9 

E.A.e. ~ENFERMEDAD ART~RIAL CORONARIA. 

p <0.02 

Los VALORES DE ·re• EN NUESTRO GRUPO CON ENFERMEDAD ART~ 

RIAL CORONARIA EN REPOSO SE ENCONTRARON PROLONGADOS AL IGUAL 

QUE EN EL ESTUDIO DE RoussEAU. 

ESTUDIO DE RoussEAU 
PACIENTE CON E.A.e. 

NUESTRO ESTUD 1 O 
PACIENTES CON E.A.C. 

•re" 

50.50 .:!:. 1.9 

66.69 .:!:. 18.12 

SIN EMBARGO• ESTE AUTOR AL SEPARAR DEL GRUPO DE PAC 1 ENTES 

CON ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA, A AQUELLOS CON FUNCIÓN VEH 

TRICULAR NORMAL DE AQUELLOS CON FUNCIÓN VENTRICULAR ANORMAL• 

OBSERVÓ EN EL PRIMER SUBGRUPO PROLONGACIÓN DE "T" CONSTANTE -

EN VALORES NO SIGtl!FICATIVOS EN COMPARACIÓN AL CONTROL NORMAL, 

A DIFERENCIA DE LO ENCONTRADO EN AQUELLOS PACIENTES COll FUNCIÓN 

VENTRICULAR ANORMAL. EN NUESTRO ESTUDIO ENCONTRAMOS PROLONGA 

CIÓN EN LOS VALORES DE "Te" EN EL GRUPO CON ENFE~MEDAD ARTE­

RIAL CORONARIA EN SU CONJUNTO AL IGUAL QUE RoUSSEAU, SI BIEN 

AL SEPARAR LA MUESTRA EN AQUELLOS PACIENTES CON FUNCIÓN VEN­

TRICULAR NORMAL Y ANORMAL• SE OBSERVARON VA
0

LORES DE "Te" PRO-

LONGADOS EN AMBOS SUBGRUPOS: 

mA 
SM.I 

mtS 
ll LA 

na nrnt 
llBUOTECA 
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"Te" 

PACIENTES CON F.E. MAYOR DEL 60% 

PACIENTES CON f.E. MENOR DEL 50% 

66.32 .!:. 21.16 

65.87 .!:. 16.71 

HIROTA (42)(43) REPORTA PROLONGACIÓN EN LOS VALORES DE -

·re· COMO MEDIDA DE LA RELAJACIÓN EN PACIENTES CON ENFERMEDAD 

ARTERIAL CORONARIA SÍN ASINERG!Ao QUE COMPRENDÍA CASI EN SU -

TOTALIDAD ENFERMOS CON ANGOR PECTORIS SIN HISTORIA DE INFARTO 

PR~VIO AS! COMO EN EL GRUPO DE PACIENTES CON ENFERMEDAD ARTE­

RIAL CORONARIA CON ASINERGIA QUE INCLUfA A PACIENTES CON ANT~ 

CEDENTES DE UN INFARTO PREVIO. EN NUESTRO ESTUDIO AL GRUPO -

DE PACIENTES CON ANGINA INESTABLE MOSTRÓ UN VALOR DE SEGMENTOS 

CONTRÁCTILES ANÓMALOS CASI NORMAL ('X:S.37) CON VALOR DE "T" 
CONSTANTE SIMILAR AL REPORTADO POR ESTE AUTOR. As( MISMO EN 

EL GRUPO CON INFARTO DEL MIOCARDIO EL VALOR REPRESENTATIVO DEL 

NÚMERO DE SEGMENTOS CONTRÁCTILES ANÓMALOS FUE ALTO ('X:ll.33) 

COMO PROLONGADO FUÉ EL VALOR DE LA "T" CONSTANTE: 

ESTUDIO DE HtROTA "Te" NUESTRO ESTUDIO *Te" 

ENFERMEDAD CORONARIA X:50 .!:. 15 ANGINA INESTABLE X:62·66 .!:. 22·26 SIN ASINERGiA (N=l5) SIN ASINERGfA (N=8) 

ENFERMEDAD CORONARIA X:56 .!:. 13 INFARTO DEL MIOCARDIO "X:71•3Q .!:. 11·89 
CON ASINERGiA (N=17) CON ASINERGfA (N=7) 

KUMADA (45) Y KATAYAMA (44) INDIVIDUALIZARON DEL CONJUN-

TO DE PACIENTES CON ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA A AQUELLOS 

CON ANGINA DE PECHO DE AQUELLOS CON ANTECEDENTES DE INFARTO -
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DEL MIOCARDIO REPORTANDO VALORES DE ·re· PROLONGADOS CON DIF~ 

RENCIA SIGNIFICATIVA EN AQUELLOS PACIENTES CON ANTECEDENTE DE 

UN INFARTO AL IGUAL QUE EN NUESTRO ESTUDIO Y VALORES NORMALES 

EN PACIENTES CON ANGINA DE PECHO A DIFERENCIA DE NUESTRO ESTQ 

DIO EN DONDE SE OBSERVARON TAMBIÉN PROLONGADOS: 

KUMADA KATAYAMA NUESTRO ESTUDIO 

ANGOR PECTOR 1 S 33.0 ±. 5.4 30.0 ±. 6.0 62.6 ±. 22.2 
(N=l3) (N=6) (N=8) 

INFARTO DEL 48.8 ±. 7 .4 46.0 ±. 8.0 71.3 ±. 11.8 

MIOCARDIO (N=24) (N=l3) (N=7l 

Es tlOTORIO EN NUESTRO ESTUDIO LAS DIFERENCIAS DEL COMPOJl. 

TAMIENTO CLiNICO O HEMODINÁMICO QUE SIRVIERON PARA FORMAR LOS 

SUBGRUPOS NO FUERON ÚTILES PARA EXPLICAR LAS ALTERACJOllES R~ 

GISTRADAS EN LA RELACIÓN PRESIÓN-TIEMPO DURANTE LA RELAJACIÓN 

JSOVOLUMÉTRICA. 

LA RELACIÓN QUE GUARDA LA •r• CONSTANTE CON LOS OTROS PA 

RÁMETROS DE LA FUNCIÓN DIASTÓLICA O EVALUACIÓN HEMODINÁMICA 

FUÉ DISCRETA LO QUE INDICA CIERTA INDEPENDENCIA DE LOS FENÓM~ 

Nos' QUE CARACTERIZAN ESTA FASE DE LAS OTRAS QUE COMPONEN EL -

PERIODO DIASTÓLICO D DE LAS OTRAS MEDIDAS DE LA FUNCIÓN VEN­

TRICULAR GLOBAL TALES COMO LA FRACCIÓN DE EYECCJÓN. 

fJNALMENTE ES DE MENCIONARSE LA CONSTANTE DE TIEMPO ("Te") 

RESULTA UN MÉTODO SIMPLE DE APLICAR QUE POSEE UN AJUSTE MUY -
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BUENO. 

CUANDO EL INCREMENTO EN LA PRESIÓN AURICULAR OBLIGA A LA 

APERTURA DE LA·s VÁLVULAS AURICULOVENTRICULARES• SE SUCEDE EL 

LLENADO VENTRICULAR.· DURANTE ESTE Y SUPONIENDO EL ELEMENTO -

CONTRÁCTIL EN REPOSO, LA TENSIÓN DEL MÚSCULO RELAJADO SE MAli 

TIENE MERCED A LA ACCIÓN DEL ELEMENTO ELÁSTICO EN PARALELO. -

Es DURANTE ESTA FASE EN QUE SE HACEN EVIDENTES LAS PROPIEDADES 

MECÁNICAS DE DISTENSIBILIDAD Y RIGIDEZ DE LA CÁMARA Y PARED -

VENTRICULAR. SON REFLEJO DE ESTA DISTENSIBILIDAD Y RIGIDEZ -

LAS VARIACIONES DE PRESIÓN Y VOLUMEN ASf COMO LA PENDIENTE DE 

SU RELACIÓN DURANTE ESTA FASE. 

HooD y COLS (20) EN UN ESTUDIO EXPERIMENTAL EN CORAZONES 

DE PERROS INFARTADOS• ENCONTRARON LA DEPENDIENTE "K" DE LA R~ 

LACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN ELEVADA (0.0861 POR ENCIMA DE VALORES 

CONSIDERADOS COMO NORMALES, LO QUE ACUSABA EN UNA SITUACIÓN -

COMO TAL• INCREMENTO DE LA RIGIDEZ EN LA CÁMARA VENTRICULAR. 

BERTRAND (611 REPORTÓ INCREMENTO EN EL VALOR DE LA PEN-­

DIENTE "K" DE LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN EN FORMA SIGNIFICA­

TIVA EN PACIENTES A LOS QUE PUDO ESTUDIAR ANTES Y DESPU~S DE UN 

INFARTO CARDIACO. 

GAASCH (541 REPORTA CIFRAS NORMALES DE LA PENDIENTE "K" 

EN PACIENTES CON ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA Y ASINERGIA 
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VENTRICULAR• SI BIEN LA DISTENSIBIL!DAD OBTENIDA DE LA INVER­

SA DE "K' Y NORMALIZADA POR EL VOLUMEN, SE ENCONTRÓ DISMINUI­

DA SIGNIFICATIVAMENTE (P<:0.05) EN EL GRUPO CON CARDIOPATfA -

ISQUÉM!CA. 

EN NUESTRO ESTUDIO ENCONTRAMOS EL VALOR DE LA PENDIENTE 

"K" DE LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN CONSTANTEMENTE ELEVADO TAli 

TO PARA AQUELLOS PACIENTES CON ANGINA CON O SÍN ANTECEDENTE -

DE INFARTO COMO EN AQUELLOS PACIENTES CON FUNCIÓN VENTRICULAR 

CONSIDERADA NORMAL O DETERIORADA DE ACUERDO A SU FRACCIÓN DE 

EYECCIÓN. EL INCREMENTO EN LOS VALORES DE ESTE PARÁMETRO FUÉ 

SIMILAR PARA LOS DIFERENTES SUBGRUPOS NO PUDIENDOSE ENCONTRAR 

DIFERENCIA SIGNIFICATIVA EN LA CONFRONTACIÓN DE SUS VALORES. 

ESTO INDICA QUE EL PARÁMETRO "K" NO ES DE UTILIDAD PARA SIGN.l 

FICAR LOS GRUPOS DE MAYOR DARO VENTRICULAR Y SU INCREMENTO ES 

SIMILAR PARA TODOS LOS PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQU~MICA NO 

IMPORTA CUALES SEAN LAS CARACTERfSTICAS DE SU COMPORTAMIENTO 

CLfNICO O HEMOD!NÁM!CO. 

LA RIGIDEZ DEL MÚSCULO CARDIACO ES UNA FUNCIÓN COMPLEJA· 

DE LA TENSIÓN DE LA PARED VENTRICULARi RADIO DEL.VOLUMEN AMA 

SA MUSCULAR y LA RIGIDEZ VENTRICULAR (aP/aV). LA RELACIÓN R.L 

GIDEZ TENSIÓN ES LINEAL Y LA PENDIENTE DE ESTA RELACIÓN ("K" 

PARA M!RSKY) CUANTIFICA EL GRADO DE RIGIDEZ DEL MÚSCULO VEN­

TRICULAR PER SEi ES UNA CANTIDAD SiN·DtMENSIDNES Y POR LO TAli 

TO IDEAL PARA PROPÓSITOS DE COMPARACIÓN SOBRE RANGOS DE TENSIÓN 
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COMÚN Y FINALMENTE EN PACIENTES CON ENFERMEDAD ARTERIAL CORO­

NARIA PARECE INDICAR CUANTITATIVAMENTE EL CURSO NATURAL DE LA 

ENFERMEDAD. LAIRD (57J PROPUSO UN INDICE SIMPLE CV/P)(d P/dV) 

AL FINAL DE LA DIÁSTOLE ESTRECHAMENTE RELACIONADO A "K" DE 

MIRSKY. 

MIRSKY (55) REPORTA LA CONSTANTE DE RIGIDEZ "K" SE EN-­

CUENTRA ELEVADA EN PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUÉMJCAi fESTER 

(63) ENCUENTRA ESTE MISMO PARÁMETRO PERMITE DIFERENCIAR LA -

GRAVEDAD CLINICA Y REPERCUSIÓN HEMODINÁMICA DE LA CARDIOPATIA 

ISQUÉMICA. ESTOS HALLAZGOS FUERON CONFIRMADOS POR LAIRD (57) 

QUIEN HIZO USO DE UN INDICE SIMPLE AL FINAL DE LA DIÁSTOLE JU' 

LACIONADO AL GRADO DE RIGIDEZ MUSCULAR VENTRICULAR DENOMINADO 

"M" QUE EVIDENCIÓ DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS EN LOS PACIENTES 

CON CARDIOPATIA ISQUÉMICA DIVIDIDOS EN TRES GRUPOS DE ACUERDO 

A LA SEVERIDAD DE SU ENFERMEDAD. 

BERTRAND (61) UTILIZANDO EL MISMO MÓDULO DE RIGIDEZ 

MUSCULAR VENTRICULAR "M" ENCONTRÓ ELEVACIÓN SIGNIFICATIVA DE 

SUS VALORES EN PACIENTES ESTUDIADOS ANTES Y DESPUÉS DE UN I~ 

FARTO. 

EN NUESTRO ESTUDIO ENCONTRAMOS VALORES DE ~M" EN EL TOTAL­

DE LA MUESTRA SIMILARES A LOS REPORTADOS COMO NORMALES EN LA 

BIBLIOGRAFfA, SIN EMBARGO A DIVIDIR LA MUESTRA EN SUBGRUPOS -

ENCONTRAMOS INCREMENTOS SIGNIFICATIVOS EN LOS SUBGRUPOS CON MAYOR -

COMPROMISO ISQUÉMICO (PACIENTES CON ANTECEDENTES DE INFARTO Y 
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PACIENTES CON FRACCIÓN DE EYECCIÓN MENOR A 50%). ESTOS HALLAZ 

GOS ESTAN DE ACUERDO CON LO SEÑALADO POR MIRSKY• FESTER Y 

LAIRD DE QUE ESTE PARÁMETRO PERMITE DIFERENCIAR LA GRAVEDAD -

CLfNICA Y REPERCUSIÓN HEMODINÁMICA DE LA CARDIOPATfA ISQU~Ml­

CA. 

FINALMENTE DESEO SEÑALAR LA EVALUACIÓN CUANTITATIVA DE -

LA FUNCIÓN VENTRICULAR DIASTÓLICA CONTINUA SIENDO MOTIVO DE -

ESTUDIO Y DISCUSIÓN (72)(73); SÍN EMBARGO• LA SOFISTICADA TE.!;. 

NOLOGfA NECESARIA PARA LLEVAR A CADO ESTA META• DIFICULTA LA 

TAREA. 

LAS MEDIDAS QUE EVALUAN LAS DIFERENTES FASES DE FUNCIÓN 

VENTRICULAR DURANTE LA DIÁSTOLE COMO RECIENTEMENTE DIJERA 

PLOTNICK (74) SON DIFfCILES DE REALIZAR Y DIFfCILES DE INTER­

PRETAR. 
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CONCLUSIONES 
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!.- lA CARDIOPATfA ISQUÉMICA ALTERA LA FUNCIÓN VENTRICULAR -

DIASTÓLICA. 

!!.- LA "T" CONSTANTE DURANTE LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICA SE 

ENCONTRd PROLONGADA EN TODOS LOS SUBGRUPOSo LO QUE INDI­

CA SU SENSIBILIDAD PARA DETECTAR ALTERACIONES EN ESTA FA 

SE EN PACIENTES CON CARDIOPATfA ISQUÉMICAo AUNQUE TAMBIÉN 

SU INCAPACIDAD PARA DIFERENCIAR LA SEVERIDAD DEL COMPRO­

MISO ISQUÉMICO. 

11!.- Los VALORES OE "K" DE ACUERDO A GAASCH SE MUESTRAN ELEVA 

DOS EN TODOS LOS SUBGRUPOSo LO QUE INDICA INCREMENTO EN 

LA RIGIDEZ DE LA CÁMARA VENTRICULAR COMO CONSECUENCIA DE 

CAMBIOS EN LA RELACIÓN PRESIÓN-VOLUMEN. 

AL IGUAL QUE CON EL PARÁMETRO QUE EVALUA LA RELACIÓN PRI 

SIÓN-TIEMPO DURANTE LA RELAJACIÓN ISOVOLUMÉTRICAo LA "K" 

DURANTE LA FASE DE LLENADO VENTRICULAR• SE INCREMENTÓ EN 

TODOS LOS SUBGRUPOS COMO CONSECUENCIA DE LOS CAMBIOS ANA 

TOMICOS Y FUNCIONALES QUE PRODUCEN LA CARDIOPATfA ISQUÉ­

MICAo SIN SER LO SUFICIENTEMENTE SENSIBLE COMO PARA IDEH 

TIFICAR A TRAVÉS DE SU INCREMENTO A AQUELLOS SUBGRUPOS DE 

PACIENTES CON MAYOR ALTERACIÓN CLfNICA Y HEMODINÁMICA. 

JV.- EN EL ANÁLISIS DEL LLENADO VENTRICULAR AL FINAL DE LA 

DIÁSTOLE• LOS VALORES DE "M" DE ACUERDO A LAIRO SE -
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OBSERVARON ELEVAOOS EN LA SUBDIVISIÓN DE GRUPOS QUE HIT.[ 

GRA A AQUELLOS CON MAYOR REPERCUSIÓN CLINICA Y HEMODINÁ­

MICA. EN ESTOS SUBGRUPOS SE SUPONE LA CARDIOPATIA ISQUÍ 

MICA CONDICIONA ALTERACIÓN DE LAS PROPIEOADES Fls1co-ME­

CÁNICAS DE LA PARED VENTRICULAR E INCREMENTO EN LA RIGI­

DEZ DE LA MISMA. 

V.- LA RELACIÓN QUE EXISTE ENTRE LOS EVENTOS QUE SE SUCEDEN 

DURANTE LAS FASES DE RELAJACIÓN ISOVOLUMfTRICA Y DE LLE­

NADO VENTRICULAR ES DISCRETA. 

VJ.- EN EL MOMENTO DEL ESTUDIO CON EL PACIENTE ASINTOMATICo,­

NO HAY RELACIÓN ENTRE LOS PARÁMETROS QUE EVALUAN LA FUN­

CIÓN VENTRICULAR DIASTÓLICA Y AQUELLOS QUE SEÑALAN EL 

COMPORTAMIENTO COMO •soMBA. (FRACCIÓN DE EYECCIÓN) o EL 

DAÑO SEGMENTARIO EN LA CONTRACTILIDAD (PORCENTAJES DE 

ACORTAMIENTO SEGMENTARIO). 
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