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CAPACIDAD FUNCIONAL Y EVOLUCION DEL PACIENTE
CON FRACCION DE EXPULSION DEL VENTRICULO
IZQUIERDO IGUAL O MENOR DE 20% SECUNDARIO A
CARDIOPATIA ISQUEMICA.

INTRODUCCION

En la falla cardiaca crénica la correlacién entre Ia capécidad de
csfuerzo (CE) y la funcién ventricular (FV) es pobre. En la
cardiopatia isquémica los pacientes después de un infarto del
miocardio pueden tener una adecuada tolerancia al ejercicio a
pesar de tener fraccién de expulsién (FE) del ventriculo izquierdo
(VI) disminuida de manera significativa; de aqui la hipétesis de
que la capacidad de esfuerzo es un marcador independiente de
riesgo dentro de un subgrupo de pacientes con FEVI disminuida
posterior a infarto del miocardio (1,4,16,24).

Los enfermos con falla ventricular izquierda crénica tienen
limitada la tolerancia al ejercicio y el grado de esta limitacién es
utilizada frecuentemente para la estratificacién clinica de los
pacientes en categorias sintomiticas, esta clasificaci6n no ticne
una adecuada correlacién con la FE disminuida.

Aunque se piensa que los sintomas de falla VI estin relacionados
con la funcién VI (FVI) y Ia hemodinamia, las mediciones para
cuantificar tal funcionamiento no correlacionan con la CE en
sujetos con falla VI (13,14).

La gravedad de la insuficiencia VI frecuentemente se asocia con la
mediciéon del funcicnamiento cardiovascular obtenido en reposo,
pero la relacién de éstas medidas con la capacidad funcional no ha
sido bien definida en este tipo de pacientes (20).

Los estudios que se utilizan para evaluar la FVI son los radionicli



dos, angiografia y ecocardiografia, correlacionando 1a CE con Ia
FE, velocidad de acortamiento ventricular, dimensiones al final de
la didstole, cambios en el volumen trabajo, etc. La relacién entre
la CE y éstos indices de FV ha sido considerada pobre (5,6).
Tradicionalmente para explicar la intolerancia al ejercicio de los
pacientes con falla VI, los investigadores la asocian a las
anormalidades de la funcién sistélica; pero se ha visto que la
alteracién hemodindmica que mds comunmente se encuentra en
sujetos con falla VI es el aumento en 1a presién de llenado del VI
durante el reposo 6 el ejercicio. Caracteristicas comunes en los
enfermos con insuficiencia VI crénica son la disnea y la fatiga, las
cuales limitan la habilidad para el ejercicio y aun las actividades
requeridas para la vida diaria. Es importante mencionar que la
sensacién de disnea puede estar determinada también con el grado
de acondicionamiento fisico del paciente, de igual manera la fatiga
puede estar determinada mids por el tipo de ejercicio que por
severas anormalidades hemodindmicas (8,17).

Existen varios estudios que mencionan los resultados del
tratamiento médico en relacién con el quirargico en enfermos que
tienen dafio severo del VI, secundario a cardiopatia isquémica; en
éstos se ha visto que el tratamiento quirurgico prolonga la
sobrevida, principalmente en aquellos con FE menor de 30%
(31,32,33).

Después de la cirugia de revascularizacion de "alto riesgo" se ha
visto que los pacientes tienen una mayor sobrevida que los
tratados médicamente, sin embargo ésta mejoria en la sobrevida
no es permanente y la curva de tratamiento médico con la de
tratamiento quirurgico tienden a converger después de cinco afios
(3,32).

El transplante cardiaco mejora la sobrevida de los enfermos con
sintomas graves de falla cardiaca y FE menor de 20%, pero la CE
despiies del transplante es menor a lo normal; en cambio la FE
mejora de manera significativa (15).



En diversas publicaciones los resultados de tratamiento quirirgico
en individuos con dafio severo de la funcién VI son excelentes y
por lo tanto ésta opcién de manejo resulta ser prioritaria en éste
tipo de enfermos; sin embargo en paises como el nuestro ain no
existe la experiencia suficiente para realizar éste tipo de
procedimientos con resultados satisfactorios, lo cual hace la
opcién mds adecuada por el momento el tratamiento médico. De
alii la inquietud de estudiar cual es la evolucién de éste tipo de
pacientes en nuestro medio.

OBIJETIVO

- Evaluar la evolucién clinica en enfermos con daiio grave de la
funcién sistélica del VI (FE = 6 menor de 20%) secundaria a
cardiopatfa isquémica.

- Correlacionar la Capacidad de Esfuerzo con la FEVL

MATERIAL Y METODOS

De mayo de 1989 a julio de 1992 se estudiaron 50 pacientes con
cardiopatia isquémica, los cuales presentaban dafio miocirdico
grave de la funcién sistélica ventricular izquierda (FE = 6 menor
de 20%) posterior a infarto del miocardio. No se incluyeron en el
estudio a quienes tenian daio miocdrdico de otra etiologia.

Las variables analizadas fueron:edad, sexo, tabaquismo, diabetes
mellitus, hipertensién arterial sistémica, infarto del miocardio
(fecha y localizaci6n), ecg (trastornos del ritmo y/6 la conduccién),
Rx (cardiomegalia, HVYCP), ventriculografia por medicina nuclear



(FEVI, movilidad segmentaria), ecocardiograma (ECO) (FEVI,
movilidad segmentaria, aneurisma, trombo, insuficiencia mitral),
cateterismo cardiaco (FEVI, anatomia coronaria, movilidad
segmentaria, aneurisma, insuficiencia mitral), exploracién fisica
(datos de falla ventricular izquierda y/6 derecha), tratamiento
médico, clase funcional al inicio del estudio y posterior al
seguimiento (por disnea y angina), tratamiento quirargico
(revascularizacién aorto-coronaria, aneurismectomia, endocar-
diectomia, implante de prétesis), angioplastia, complicaciones y
mortalidad. .

Para el propésito del estudio se le di6 importancia a la clase
funcional, como base para considerar la capacidad de esfuerzo
(intolerancia al ejercicio) manifestada clinicamente por disnea 6
fatiga, asociada a disminucién de la FEVI; con la seguridad de
que éstos pacientes no presentaban clinicamente enfermedad
pulmonar y/6 valvular primaria.

Esta evaluacién de la CF se realizdé al inicio del estudio en un
promedio de cuatro a seis semanas después de la deteccién de
dailo miocdrdico grave y posteriormente su evolucién en un lapso
no menor de seis meses en la mayoria de los casos.

El seguimiento de éstos enfermos fué mediante valoracién clinica
en el Hospital de Cardiologia C.M.N. 6 bien por via telefénica.



RESULTADOS

Figura 1
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Factores de riesgo

TAB (TABAQUISMO) 78% DM (DIABETES MELLITUS) 46%
HTS(HIPERTENSION ARTERIA SISTEMICA) 34%

Figura 2
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Clase funcional al inicio del estudio



El grupo de estudio esta formado por 50 pacientes (45 hombres y 5
mujeres) con edad promedio de 55.8 aiios (extremos de 24 a 76).
Los principales factores de riesgo se muestran en la fig.1

Al inicio del estudio 11(22%) estaban en CF 1, 20(40%) en CF II,
17(34%) en FC I11 y dos(4%) en CF 1V (fig. 2); 52% limitados por
angina.

La FE promedio por cateterismo cardiaco fué de 14% con
extremos de 10 a 20%, corroborada por medicina nuclear y ECO.

Figura 3

antpos (antero posterior) ant (anterior)
Localizacién del infarto

En 27 pacientes el infarto se localiz6é en la cara anterior y en 23
tanto en la cara anterior como posterior (fig.3).

Respecto al niimero de infartos: 26 (52%) tuvieron un infarto, 19
(38%) dos y cinco (10%) tres.
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nimero de casos
Localizacién de isquemia en el ECG

En el seguimiento electrocardiogrifico 13 casos no presentaron
isquemia, en 23 se encontré en la cara anterior, tres en la

posterior y en 11 fué mixta (fig.4).

Figura 5
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Trastornos de la conduccién

En 36 enfermos (72%) se encontro aigin trastorno de la con-
duccion:BRDHH 17(34%), BRIHH cinco(10%), BFARIHH
7(14%), BFPRIHH tres(6%), BAV ler GDO cuatro (8%) (fig.5).
Todos con ritmo sinusal.



Figura 6

Cardiomegalia radiolégica

En [a radiografia de térax mediante medicién del indice cardio-
tordacico no se encontré cardiomegalia (CDM) en 12 casos, con
CDM-I 16, CDM-II 19 y CDM-III tres (fig.6); el 54% con
hipertension venocapilar pulmonar principalmente grado Iy II.

Figura 7

Numero de vasos afectados

El 17% de los casos tenian enfermedad de un vaso, 26% de dos
vasos y 57% de tres (fig.7).



Figura 8

Yasos afectados

La arteria descendente anterior se vio afectada en 66% de los
casos, la coronaria derecha en 56% y la circunfleja en 46% (fig.8).
También cn cl cateterismo cardiaco se encontré ancurisma en
ocho estudios (de los cuiles se habian diagnosticado por ECO 5),
trombo en el VI en nueve ¢ insuficiencia mitral en seis
(corroborados también por ECO).

Tabla 1

Resultados de cirugia cardiovascular.

*Revascularizacion aorto-coronaria 2

Aneurismectomia 1

Revascularizacién y aneurismectomia 1
Revascularizaciéon, aneurismectomia

e implante de prétesis mitral 1

*Aneurismectomia y endocardiectomia



Respecto a los resultados de cirugia cncontramos tres pacientes
complicados**(tabla 1): unc fallecié en el postoperatorio
inmediato por insuficiencia renal aguda y evento vascular cerebral
(EVC), los otros dos fueron sometidos a angioplastia de un puente
presentandose en un caso EVC y en el otro infarto agudo del
miocardio complicado con choque cardiogénico, fibrilacion
ventricular y muerte; los tres restantes actualmente vivos.

Figura 9
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Clase funcional actual

En un periédo de seguimiento promedio de 23 meses (DS 18) con
extremos de uno a 62, 11 enfermos estin en CF-1, 13 en CF-II,
nueve en CF-IIl, uno en CF-1V, seis fallecicron y en 10 se
desconoce su evolucion (fig.9)
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DISCUSION

La funcidn sistélica del ventriculo izquierdo (VI) y 1a capacidad de
esfuerzo (CE) no tienen una adecuada correlacién en pacientes
con falla cardiaca secundaria a cardiopatia isquémica, por lo que
debe asociarse a Ia influencia de otros factores entre los que se
incluyen: isquemia residual, funcion diastélica del VI, funcion del
ventriculo derecho(VD), anormalidades bioquimicas e histol6gicas
en el miisculo esquelético asi como su flujo sanguineo, condiciones
del funcionamiento pulmonar (perfusién-ventilacién), anorma-
lidades neurohumorales que incluyen la disminucién de la
sensibilidad y densidad de los beta-receptores, su contribucion a la
disminuciéon de la respuesta inotréopica y cronotropica al
ejercicio,ete, (1,5).

A continuacién se mencionan algunos aspectos interesantes
respecto a los factores previamente enunciados.

Existe una asociacién entre los indices de Ilenado ventricular y ia
tolerancia al ejercicio, lo que sugiere que la funcion diastélica
juega un papel importante para determinar Ia limitacién al
ejercicio. Si la distensibilidad en reposo es pobre o hay una pobre
adaptacion al ejercicio, el llenado ventricular se atenia y por
consiguicnte el voliimen trabajo puede estar reducido en presen-
cia de presion de llenado aumentada. Los cambios en la presion
de llenado del VD se han asociado con mejoria en la tolerancia al
ejercicio, lo que sugiere que los pacientes con decremento pro-
nunciado en la presion de llenado del VI y VD después de terapia
vasodilatadora, pueden mostrar mejoria por mayor ticmpo en la
CE e incluso liberarse de los sintomas (5,8,17).

Existe una importante interaccién entre el VD y el VI en la falla
ventricular izquierda, La sobrecarga crénica del VD puede ser im-
portante no sélo por sus efectos en el septum interventricular, si- =
no también por la activacién de receptores, que pueden llevar a -
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retencion de liquidos y sccrecion de susbstancias vasoconstricto-
ras. La funcién ventricular derecha puede deprimirse progresiva-
mente como resultado de hipertension arterial  pulmonar
consecuencia de 1a transmision retrograda de la elevacion de las
presiones del corazéwn izquicerdo y capilar pulmonar(2,13,22,23),
Resulta 16gico considerar que la CE en sujetos con falla cardiaca
cronica puede relacionarse con la FE del VD, ya que se ha demos-
trado que los cambios en la FEVD 6 en la presion de lenado
muestran una correlacién estrecha con cambios en la tolerancia al
cjercicio m:xima 6 subm:ixima (17).

La FEVD en reposo correlaciona significativamente con la CEen
los pacientes con falla VI cronica, pero la FEVI no tiene éste
mismo resultado en los mismos pacientes; éstas observaciones
sugieren un papel importante de la circulacion pulmonar y del VD
en la determinacion de la CE en éstos sujetos; los cambios en la
FEVD pueden ser predictivos de alteraciones en la capacidad
funcional mayormente que los cambios en la FEVL

Se ha visto que al reducir la presion arterial pulmonar y la
presion del VD hay mejoria en Ia CE en sujetos con falla VI
crénica. En éstos casos la limitacion de la CE se atribuye a el
deterioro del funcionamiento VI que conduce a un excesivo
incremento de la presion capilar pulmonar y disnea prematura 6
inadecuado gasto cardiaco (GC) y fatiga muscular tempra-
na(20,21).

El incremento en la presion pulmonar capilar en cuiia puede
limitar la tolerancia al ejercicio no sélo por causar anormalidades
ventilatorias sino también por incremento de las resistencias
pulmonares totales y de ésta manera limitar Ia habilidad del VD
para incrementar el GC, el Henado del VI y disminuir el flujo
sistémico, y de manera importante el flujo sanguineo al misculo
esquelético durante el ejercicio (13,17).

En vista de que los pacientes con falla cardiaca crénica tienen la
hemodinamia pulmonar alterada, resulta légico considerar que la
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administracién crdénica de drogas que reducen las presiones
cardiacas dercchas y pulmonares muestren incremento en [a
CE(5,13).

Desde otro punto de vista se sabe que existen mecanismos
neurohumorales anormales que contribuyen a la reduccién del
funcionamiento del corazén durante el ejercicio en sujetos con
falla cardiaca cronica. Aunque fa concentracion de catecolaminas
generalmente se encuentra incrementada en éstos casos, la
respuesta simpitica se atenia durante el ejercicio; asi mismo las
anormalidades en la densidad de los beta-receptores contribuye a
la reduccion de la funcién contractil, éstos receptores se ha visto
que tienen menor sensibilidad a [a estimulacion beta-agonista
tanto enddégena como exdgena.

En animales con falla cardiaca, se ha demostrado alteracion
refleja en los barorreceptores que puede contribuir a la
disminucién de la respuesta cronotropica 6 a la disminucién de la
presion sistélica durante el ejercicio, lo que contribuye a
anormatiidades en la perfusion periférica(s).

Un gran niimero de sujetos con disfuncion del VI tienen activacién
del sistema nerviose, como son aumento de la norepinefrina, la
arginina-vasopresina, factor natriurético auricutar plasmaticos,
mientras la actividad de 1a renina circulante se mantiene dentro
de limites normatles (28).

Durante e} ejercicio el GC y el flujo sanguineo de los miembros
inferiores disminuye progresivamente; se ha observado que la
diferencia arterio-venosa (AV) de oxigeno en los miembros
inferiores durante el ejercicio es mayor en los pacientes con falla
cardiaca que en las personas normales. Estos estudios sugieren
que {a intolerancia al ejercicio en éstos sujetos se debe
principalmente a problema en ia disponibilidad de oxigeno por el
miisculo esquelético.

La diferencia A-V sistémica de oxigeno es mayor a la normal
durante el ejercicio en éste grupo de estudio, por una respuesta ——
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compensadora a ka disminucién del flujo sanguineco.

El dafio del VI conduce a disminucion del flujo de nutrientes al
misculo en ejercicio, lo cual incrementa la glicolisis, produce
acumulacién de lactato y fatiga principalmente de miisculos de
miembros inferiores. Tal hipoperfusién es relacionada primaria-
mente a disminucién en ¢l GC, pero puede ser exacerbada por el
deterioro en la capacidad del lecho vascular para dilatarse como
respuesta a isquemia ¢ al estimulo de hipoxia, posiblemente
porque hay un incremento en el contenido de sodio en la pared del
vaso arterial(17).

La fatiga del musculo esquelético asociada con metabolismo
anaerébico temprano es un factor primario que limita la
tolerancia al ejercicio en sujetos con falla cardiaca cronica. La
hipoperfusion de éste musculo conduce a la produccién temprana
de lactato, adem:s de que se ha identificado una reduccion de Ia
actividad enzim:itica aerébica. La acumulacién temprana de
lactato sanguineo durante el c¢jercicio, demuestra una glicélisis
acelerada y glicogendlisis, en relacion com sujetos norma-
les(11,29,30).

En vista de que ¢l aumento en la presién de llenado del VI es el
factor hemodindmico mas importante que contribuye a Ia
intolerancia al ejercicio en la falla cardiaca crénica, se ha
demostrado en varios estudios que sélo las drogas que producen
un decremento sustancial en Ia presién de llenado del VI 'y VD en
reposo, mejoran la tolerancia al esfuerzo, tales agentes incluyen
digitailicos, diuréticos, venodilatadores de accion directa(dinitrato
de isosorbide), inhibidores de Ia ECA (captopril y enalapril) y los
inhibidores de la fosfodiesterasa(17).

La "accién primaria de los vasodilatadores en la vasculatura
periférica, sin afectar directamente el GC 6 Ia funcién ventricular
ha sido utilizada para evidenciar la importancia del soporte
periférico para determinar la CE,

Los beneficios hemodindmicos con [a administracién de vasodilata
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dores en forma aguda no siempre consisten en mejorar la CE,
aunque en forma crénica los inhibidores de la ECA y los nitratos
generalmente mejoran el funcionamiento en ¢jercicio en pacientes
con falla cardiaca crénica; ésta mcjoria puede estar relacionada
con los cambios en ¢l flujo sanguineo del misculo esquelético.

Se sugiere que la perfusién y la actividad del musculo esquelético
puede ser intrinsecamente mejorada, ya que como se mencion6
previamente se encuentra disminuida la perfusiéon del misculo, lo
cual se¢ relaciona con anaerobiosis, y la pobre telerancia al
ejercicio puede explicarse por un metabolismo anaerdbico
temprano y acidosis metabdlica. Iay una disociaciéon entre efectos
benéficos hemodindmices agudos y a largo plazo en la CE después
de tratamicnto vasodilatador, lo cual puede sugerir la posibilidad
de un acondicionamiento periférico en determinado periédo de
tiempo, en el cual el misculo esquelético se adapte a una
capacidad metabdlica para mejorar 1a hemodinamia central y
presumiblemente la liberacion de oxigeno.

El mecanismo méds importante por cf cual las drogas
vasodilatadoras y los agentes inotropicos positivos reducen la
presion de llenado del VI en la falia cardiaca crénica es ejerciendo
una accion favorable en la relacion presion-voliimen diastélico del
VI mas que por reduccién del volimen VI

Aunque todos los vasodilatadores y los agentes inotrdpicos
positivos actian mejorando Ia funcién sistélica, muchas drogas
son capaces de realzar el funcionamiento diastélico durante la
terapia a largo plazo.

Estos hallazgos sugieren que las anormalidades en la funcién
diastélica pueden ser mds importantes que la funcién sistélica
como un determinante principal en la intolerancia al
ejercicio(5,17,18,19).

La terapia con inhibidores de 1a ECA mejora la sobrevida en éste
tipo de pacientes, sugiriendo que el sistema renina-angiotensina
juega un papel importante en la patogénesis de la falla cardiaca -
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sintorm:itica(28).

En conclusién se considera que ambos ventriculos contribuyen a la
capacidad de esfuerzo; la funcidn sistélica del corazén es sélo
parte de la limitacion al ejercicio en éstos pacientes. La funcién
diastélica en ambos lados del corazén y los factores periféricos,
tales como la resistencia vascular sistémica, el retorno venoso y la
extraccion de oxigeno local también contribuyen. Asi mismo
juegan un papel importante el funcionamiento pulmonar, los
mecanismos  neurohumorales y Ia bioquimica del musculo
esquelético. _

Existen dos situaciones respecto al estudio de la funcion
ventricular: 1) en contadas excepciones los indices de funcion
ventricular que se realizan son en reposo, el funcionamiento
ventricular, voliimen 6 los cambios hemodindmicos que ocurren
durante el esfuerzo no se cuantifican por la dificultad de obtener
imdgenes radioniclidas precisas 6 mediciones hemodindmicas
durante el esfuerzo. 2) la mayoria de los estudios se realizan en
pacientes en posicion supina y debemos considerar que existen
diferencias hemodinimicas entre 1a posicién supina y ortostitica.
En resiimen existe una pobre relacion entre la capacidad de
esfuerze y los indices de funcién ventricular en reposo, aunque
curiosamente tanto la fraccion de expulsion y la capacidad de
esfuerzo se han considerado como adecuados predictores en el
pronoéstico(5,23,27).

Este estudio demuestra que la estimacion de la CE, valorada
mediante la CF ¢s independiente de la medicion de la FEV],
considerando que se trata de un grupo con daio grave de la
funcion sistolica del VI .

Llama la atencion que mas del 50 % de los pacientes se
encuentran en adecuada CF (I y 1) tanto al inicio del estudio

(31 casos) como al final del seguimiento (24 casos) tomando
encuenta en éstos Giltimos que desconocemos la evolucion de 10
enfermos (fig.2 y 9).
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Resulta obvio por ¢l tipo de pacientes que la afeccién del misculo
cardiaco es extensa (fig.3) y por lo tanto la mayoria de los casos
ticnen enfermedad trivascular (fig.7 ¥ 8 ), ¢ incremento de Ia
frecuencia de presentacion de trastornos de la conduccion (fig.5)
Los resultados respecto al tratamiento quirtrgico no son
alentadores en contraste con la respuesta al tratamiento médico ya
que el S0 % presentaron complicaciones (tabla 1).Con lo anterior
vemos que la sobrevida en este grupo de estudio no es tan mala
como pudiera esperarse, tanto en la cantidad como en la calidad
de vida unicamente con tratamiente médico, en vista de no poder
ofrecer mejor alternativa de manejo en nuestro medio por el
momento.
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