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OBJETIVO GENERAL:

De inar si existe relacion de 1a clase funcional, de do con la Clasificacion de la
New York Heart Association, con la Fraccion de Expulsion Ventricular Derecha en
paci con dafio miocardico sistélico grave.

OBJETIVO ESPECIFICO:

Detarmmar 1a correlacion de {a clase funcional con la Fraccién de Expulsién Ventricular
D en paci con Fraccion de Expulsion Ventricular 1zquierda Menor de 30%
secundario a cardlopana isquémica.




ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

La cardiopatia isquémica es un problema de salud a nivel mundial, se informa que en los
Estados Unidos Americanos ocurren un millon de infartos det miocardio al afio y
aproximadamente 700 000 muertes son ocasionadas por problemas cardiovasculares(1).

Antes de la implementacién de las unidades de cuidados intensivos ‘coronarios la
mortalidad por infarto del miocardio era de 30 a 40%(1,2), en la actualidad e! desarrollo
de nuevas terapias fibrinoliticas y de larizacion aguda (angioplastia coronaria) la
mortalidad en la fase aguda del infarto se ha abatido aun en las situaciones mas graves
como son el choque cardiogénico que se presenta en el 5 a 15% de los infartos(3). Esta
mejoria en |a sobrevida conlleva a un incremento en el numero de pacientes portadores de

. dafto miocardico sistélico, manifestado en la mayoria de las ocasiones como Insuficiencia
Cardiaca Congestiva (ICC)

El estudio Framingham establecio que la Enfermedad Arterial Coronaria (EAC) es la
principal causa de ICC, ocurriendo en el 59% de los hombres y en 47% de mujeres,
incrementando su prevalencia despues de los 45 afios de edad(4). Dentro de este contexto
ubican a la ICC como la principal causa de morbimortalidad en los paises
industrializados, se calcula que mas de 2.5 millones de americanos son afectados por este

d ) y que ] se diagnostican 400 000 casos nuevos(S).

A diferencia del estudio Framingham, el estudio titulado Studies of Left Ventricular
Dysfunction (SOLVD) informé un incremento de la EAC como causa de ICC, hasta de
70%, siendo diferente su participacion entre sujetos de raza blanca y aquellos de raza
negra (73 contra 36% respectivamente), ya que en estos Gltimos la participacion de la
hipertension arterial sistémica es mayor (6).

Ampliamente descrito en la literatura esta el prondstico de pacientes portadores de

daito miocardico sistélico, en el que se establece que paci que se ran en Clase
Funcional (CF) Il o IV de la NYHA alcanzan una mortalidad anual superior al 50%.
Tomando en consideracién estos dentes donde se evidencia la alta morbimortalidad

de la ICC, se han realizado diversos estudios tratando de establecer el lugar que tiene la
revascularizacion miocardica en pacientes con EAC y dafio miocardico sistolico, ademas
de los resultados publicados por el estudio CASS (Coronary Artery Surgery Study)
destaca la serie de casos estudiada por Coles, pacientes con enfermedad trivascular y
Fraccion de Expulsion Ventricular Izquierda (FEVI) menor de 30% sometidos a cirugia de
revascularizacién, public una mortalidad operatoria de 1.7%, mejoria de la angina en
98%, ausencia de sintomas en 66% y sobrevida a 5 afios del 80+6% (7). Resultados
similares informé el Estudio Cooperativo de la Administracion de Veteranos que
mostraron una reduccion de la mortalidad de 65% a 3 afios de pacientes revascularizados
en comparacién con aquellos con tratamiento medico (6.1% contra 17.6%
respectivamente). Pigot en 1985 publicé que pacientes con FEVI menor de 35% tuvieron
mejor prondstico con tratamiento quinirgico en comparacion con los que fueron tratados
farmacologicamente, estuvieron libres de infarto 62 contra 33% (< 0.01), menor
frecuencia de infarto no fatal 93 contra 81% (p < 0.01) y mejor sobrevida a 7 aflos 63
contra 34% {p < 0.01) respectivamente (8).



Publicaciones recientes de Angioplastia Coronaria Transluminal Percutanea (ACTP)
han demostrado la utilidad de este metodo intervencionista en la mejoria del estado clinico
de sujetos con EAC y dafio miocardico sistélico grave , el Instituto Nacional de Corazén,
Pulmon y Sangre inform6 que pacientes sometidos 2 ACTP la mortalidad a 4 aftos se
relaciond directamente con la FEVI: Menor de 25%, de 26 a 35%, de 36 a 45% y mis de
45% la sobrevida fué de 45, 78, 92 y 93% respectivamente (9,10),

Actualmente la ICC es una entidad con un transfondo fisiopatologico apasionante, ya
que aun no conocemos del todo los factores que determinan directamente el prondstico de
pacientes portadores de dafio miocardico sistélico. Es conocido que dentro de la
evolucion de la ICC existen una serie de factores relacionados con un prondstico
desfavorable como son la activacion neuroendécrina , de acuerdo con lo encontrado en un
submudm SOLVD . (11) donde sujetos con disfuncion sistdlica ventricular lzqmuerda

on un i > en los niveles séricos de norepmefnna factor natriurético
auricular, arginina vasopresina y de actividad plasmatica de renina, siendo mas elevados en
aquellos sujetos sintomaticos que en asintomaticos; posteriormente Cohn encontrd
factores prondsticos adicionales como son el sodio sérico bajo y la FEVI deteriorada (12).
Parameshwar et al y el estudio SOLVD publicaron como factores de riesgo a la edad
mayor de 60 afios, el sexo femenino, la fibrilacién auricular, diabetes mellitus tipo I, el
deterioro del consumo méaximo de oxigeno y la FEVI menor de 45% (13).

Enfocando nuestra atencion en la disfuncion sistélica ventricular izquierda como un
factor mayor de mortalidad, segtin lo describié Cohn (14), relacionando directamente la
sobrevida con Ja FEVI: Los sujetos con FEVI menor de 10, 20, 30 y 40% la sobrevida a 3
aflos fué 22, 32, 46 y 60%, respectivamente. Nos llamd la atencion la repercuswn
prondstica que tiene la Capacidad de Esfuerzo (CE) de paci con daflo miocirdico
sistélico grave, Pilote y su grupo encontraron que pacxcntes con CE menor de 4 Mets
tienen un riesgo 3.5 veces mayor de morir que aquellos con CE mayor de 7 Mets, pero
sorprendentemente encontrd que la CE fué independiente de la FEVI (15).

El mantenimiento de la CE en enfermos con dafio miocardico sistdlico ha sido
ampliamente estudiada, inicialmente Benge et al describieron algunos factores que
contribuyeron a su preservacion, entre otros menciond a la respuesta cronotropica
adecuada, incremento de la extraccion periférica de oxigeno, aumento de! flujo linfitico
pulmonar y alteracién de la compliance ventricular izquierda (16). Higginbothan en 1983
confirmo estos hallazgos y agregd que durante el esfiterzo estos pacientes disminuyen su

gasto fiaco dario a una resp cronotropica negativa y a disminucion del
volumen latido (17).
En Ia literatura existen multiples publicaciones de los i comp dores de la

CE en sujetos con dafio miocardico sistdlico grave, se describen los siguientes
determinantes metabolicos y hemodinamicos (18,19,20,21,22):
a) Centrales: Dilatacion ventricular izquierda, respuesta cronotrpica conservada, disfun-

cion diastolica ventricular izquierda, o de resi 1 y Fraccién de
Expulsion Ventricular Derecha (FEVD) conservada.
b) Periféricos: Redistribucion anormal de flujo ineo, cambios ultraestructurales de las

proteinas musculares, alteracion en la extraccion periférica de oxigeno y aumento del me-
tabolismo anaerobico.



c) Respiratorios: Aumento del espacio muerto fisiologico, alteracion de la ventilacon per-
fusion y aumento de la presion arterial pulmonar.

Es interesante comentar que de estos factores destaca la FEVD conservada, ex:suendo
diferentes publicaciones en las cuales asocian €l deterioro de la FEVD con una mortalidad
mas elevada en pacientes postinfarto con FEVI menor de 30% y FEVD menor de 38%, en
comparacién de aquetlos con FEVD mayor de 38%, la mortalidad reportada fué 75 contra
25% respectivamente (23),

El deterioro de la FEVD no solo se observa cuando existe oclusion de la asteria coro-
naria derecha, sino tambien se presente con las oclusiones de la arteria descendente
anterior y de la circunfleja; esta disfuncién se explica por incremento de la presion
diastolica final del ventriculo izquierdo con aumento de la presion capilar pulmonar e
incremento reactivo de la prtesion capilar pulmonar, estos fenomenos conducen a ele-
vacién de la postcarga ventricular derecha, llevando a dilatacion y deterioro de la funcién
ventricular derecha (24,25,26).

Existen ademas publicaciones de estudios experimentales y clinicos que describen dete-
rioro de fa FEVD secundario a infarto del miocardio con compromiso septal, la cual expli-
can a traves de una alteracion en la interaccion ventricular sistélica (interdependencia
ventricular), o por pérdida de la contraccion septal, ocasionando ambos fenomenos au-
mento de la postcarga ventricular derecha y disfuncion subsecuente de dicho ventnculo
(27,28,29).

Ast pues la medicidn de la FEVD se ha convertido en un parametro muy importante
desde el punto de vista disgnéstico, ya que en sujetos con cardiomiopatia dilatada la
FEVD estd mas deteriorada en comparacion con agquellos con cardiomiopatia de origen
isquémico (30), y ademas desde el punto de vista prondstico, ya que en pacientes con
EAC no incrementan en forma significativa la FEVD durante el esfuerzo en comparacion
con sujetos sanos, de 47t9% a 50+11% en enfermos, contra 49+4% a 6618% en sujetos
sanos (p<0.01) (31). Morrison encontré una buena correlacion de la FEVI y de la FEVD
en respuesta al ejercicio con el consumo maximo de oxigeno (r = 0.48, p< 0.005) en
sujetos portadores de EAC (32,33).

Dado que enfermos portadores de EAC y daio miocardico sistélico ventricular izquier-
" do cursan con limitada CE lo que hace dificil una valoracién adecuada de la funcién

ventricular durante esfuerzo fisico, Cates en 1989 utilizé dipiridamol en altas dosis para
valoracion de la funcion ventricular izquierda en pacientes con EAC, demostrando una
utilidad comparable con los resultados obtenidos con esfuerzo fisico (34). En nuestro me-
dio Martinez y colaboradores comprobaron la utilidad de la ventriculografia radioisotopica
con dipiridamol en altas dosis en la evaluacion de la FEVI en pacientes con cardiopatia
isquémica (35) y mas recientemente, Arango y colaboradores validaron esta técnica en la
evaluacion de la funcion biventricular en pacientes con daito miocardico secundario a
cardiopatia isquémica (36).




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

1.- La cardiopatia isquémica en la lidad estd ubicada dentro de las tres principales
causas de morbimortalidad general. Informandose que aproximadamente una tercera parte
de sujetos posterior a un infarto agudo del miocardio permanecen con FEVI menor de
30%. .

2.~ Se ha observado que una gran mayoria de enfermos con FEVI menor de 30%
desarrollan compromiso importante, manifestado como ICC, la cual a pesar del gran
avance de medidas terapeiiticas conserva una alta mortalidad, particularmente en aqueilos
que se ubican.en CF I1f o IV de J]a NYHA.

3.- Un grupo menor de pacientes con FEVI menor de 30% se conserva en CF I o II,
conjuntandose una serie de mecanismos compensadores que mantienen estable al sujeto
enfermo.

4.~ Nuestra interrogante es: ; Que sucede en pacientes con FEVI similar pero con CF
diametralmente opuesta, serd que en este grupo a pesar de terer un perfil neurohumoral
similar la CE esta basicamente determinada por el imiento de una adecuada FEVD?




HIPOTESIS ALTERNA,

La clase funcional de pacientes con daiio miocardico sistolico grave estd directamente
relacionada con una adecuada fraccion de expulsion ventricular derecha.

HIPOTESIS NULA.

La clase funcional de pacientes con dano miocardico s:stohco grave es mdependnenle
de la fraccion de expulsion ventricular derecha.




IDENTIFICACION DE VARIABLES.

VARIABLES INDEPENDIENTES:

a) Pacie con cardiopatia isquémica y una FEVI menor de 30%.

1

VARIABLES DEPENDIENTES:

a) Clase funcional de acuerdo con la NYHA.
b) Fraccidn de expulsion ventricular derecha en reposo y con estimulacion farmacoldgica.

DEFINICION DE VARIABLES,

Fraccion de expulsion ventricular derecha: De acuerdo con la ventriculografia
radioisotOpica con técnica de equilibrio, se considera normal a la FEVD mayor de 40%, y
en respuesta a la estimulacion farmacolégica con dipiridamol la respuesta normal esperada
es un incremento del 5% con relacion al valor basal,



TIPO DE ESTUDIO.

'a) Prospéctivo.
b) Longitudinal,
¢) Comparativo.
d) Observacional.

¢) De una cohorte,



MATERIAL Y METODOS.

Universo de Trabajo:

a) Espacio: Se realizé en el servicio de Hospitalizacion 2° Piso y de Medicina Nuclear del

Hospital de Cardiologia del C.M.N. Siglo XXI, IM.S.S.

" b) Poblacion: Se realizé en sujetos portadores de dafio miocardico sistolico grave
secundario a cardiopatia isquémica, que recibieron consulta en el Hospital de Cardiologia
det CM.N. Siglo XXI.

Criterios de Inclusion:

a) De sexo femenino yo masculino,

b) De mas de 18 ajios de edad.

¢) Con FEVI menor de 30%. -

d) Sin angor o infarto en por lo menos 3 meses previos al estudio.

Criterios de No Inclusion:

a) Con enfermedad pulmonar u osteomuscular que limit6 la capacidad de esfuerzo.

b) Con disfuncion ventricular secundaria a cardiomiopatia dilatada o valvulopatia cardiaca.
c) Que estuvieron tomando algun derivado de las xantinas.

d) Con antecedente de asma o bronquitis crénica.

¢) Con hipotension arterial previa al estudio.

Criterios de Exclusion:

8) Que presentd durante la infusién de dipiridamol hipotensién arterial sistenida, sincope,
angina o hiperreactividad bronquial.

Metodologia: Posterior a la inclusion se realizo interrogatorio directo para obtener CF
de acuerdo con la NYHA y se reviso el expediente clinico para recabar los datos
requeridos en Ia hoja de recoleccién de datos.

La ventriculografia se realizo con la técnica de equilibrio, el marcaje de los eritrocitos
fué in vivo con pirofosfato estafioso administrado por via intravenosa, 20 minutos despues
se aplicaron 20mCi de Tecnesio 99-m , realizando la adquisicion en reposo 5 minutos
despues de su aplicacion, las imagenes se adquirieron en proyeccion oblicua izquierda
anterior, lateral izquierda y anteroposterior. Se utilizd una gamacamara Anger Picker
Dyna 4MO con colimador de orificio convergente de mediana resolucion. Se obtuvieron
24 imaganes por ciclo cardiaco sincronizadas con el pico miximo de la R del
electrocardiograma (Gated), los ciclos extra y postextrasistélicos se excluyeron del
analisis. Se obtuvieron 300 000 por i , las i se al on en una
computadora Medtronic A2 Medica Data System en matriz 64 x 64 bytes.

La FEVI y FEVD se tomo en reposo con el paciente en decubito supino y posterior a

la aplicacion de dipiridamol a 0.85mgkg® min con registro electrocardiografico al inicio y
cada minuto hasta el minuto 15 de iniciada la infusion, los efectos colaterales de

dipiridamol se revirtieron, cuando se presentaron, con aminofilina 125mg por via
intravenosa.




ANALISIS ESTADISTICO.

Los resultados se presentaron como porcentajes y media + desviacion estandal
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RESULTADOS

- Del primero de noviembre de 1993 al 31 de octubre de 1994 estudiamos 20 pacientes,
- {8 hombres v 2 mujeres, con edad de 59.243 .2 alos; rango 42 a 73 afios (Fig. 1). Todos

tuvieron antecedente de infarto del miocardio, 10 de localizacion aaterior ¥ 10 anterior €
infecior (Fig. 2).

n=20 58.3 £ 2,0 ailos

Distribucidn de acuerdo a sexo

FIGURA 1



Anterior
i

“Anterior e
Inferior

Localizacion del infarto

FIGURA 2

: En 13 de Jos 20 sujetos estudiados se les realizo coronariografia, en 2 se documemo
““enfermedad de un vaso , 15%, 6 con enfermedad de dos y 5 con enfermedad de ‘tres vaso!

46 y 39% respectivamente (Fig. 3)

B Enf. 1vaso . .
£ Enf. 2 vasos
[ Enf. 3

n=13

Magnitud de la Enfermedad Coronaria

L

FIGURA 3
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De los 20 pacientes estudiados; 12 estaban en clase funcional I de la NYHA {60%), 5
en IT (25%) y 3 en CF I (15%) (Fig. 4). De los sujetos que estuvieron en CF Isoloa 7 se
fes realizo coronariografia, en 1 se documentd enfermedad de un vaso y 6 enfermedad
multivascular; de los sujetos en CF I se cateterizaron 3, todos tuvieron enfermedad
multivascular y finalmente los pacientes que estaban en CF III todos se cateterizaron , 2
tuvieron enfermedad multivascular y 1 enfermedad de un vaso. :

Porcentaje de Pob.

n=20 Clase Funclonal NYHA

Distribucién de acuerdo a Clase Funcional

FIGURA 4

De los 20 sujetos incluidos 2 se excluyeron por dificultades técnicas para procesar las
imagenes de la ventriculografia, por lo que-el analisis se realizd con 18 pacientes. En
forma global la FEVI fué 20.0£5.6% y la FEVD 39.4+22.4% ambas en reposo. Con la
estimulacion farmacoldgica aumentaron a 23.8+7.8% y a 45.0£21.8% respectivamente.

Se analizo la FE de acuerdo con la clase funcional, en sujetos en CF I l2 FEVD en
reposo fué 44.9421.4% y con dipiridamol 55.0+21.5%; la FEVI fué 21.5:5.4% contra
27.848.4% respectivamente. En aquellos con CF II la FEVD fu¢ 37.2£29.3% contra 44.6
+223% y la FEVI de 21.5%5.3% contra 21.4%5.7%, en reposo y con dipiridarnol
respectivamente. Por Gltimo la FEVD en pacientes en CF III en reposo fué 25.0+12.4%
contra 29.6£10.4% con dipiridamol y la FEVI de 14.3+4.0% contra 16.6+4.7%
respectivamente (Fig. 5 y 6).




FEVI(%) -

Dipiridamol
Repose

Clase Funcional (NYHA)

n=18

FEVI en Reposo y con Dipiridamol

FIGURA 5

FEVD(%)

n=18 Clase Funcional (NYHA)

FEVD en Reposo y con Dipiridamol

FIGURA 6




DISCUSION.

" El impacto que tiene la FEVI sobre el prondstico de sobrevida en pacientes con dafio
" miocardico sistélico grave secundario a cardiopatia isquémica esta bien establecido, Cohn
y Rector encontraron que la sobrevida a 3 affos en sujetos con FEVI de 10,20,30 y 40%
fué de 22, 32, 46 y 60% respectivamente (14). Pero no existe una buena relacion entre la
FEVl y la capacidad de esfuerzo, segiin lo describié Pilote, que en forma i

encontrd que pacientes con capacidad de esfuerzo menor de 4 Mets tienen un riesgo 3.5
veces mayor de morir que aquellos con capacidad de esfuerzo mayor de 7 Mets (15),
ademds esta descrito en la literatura pacientes en CF III o IV de la NYHA con
mortalidad anual superior al 50%. Tambien hay publicaciones de pacientes con dafio
miocardico sistolico grave (FEV1 <20%) como la informada por la Dra Toledo (37) en la
cual de los 50 pacientes vigilados a 23118 meses, 24 se mantuvieronen CFIalIl, 10 en
I a1V, 6 fallecieron y en 10 se perdid el seguimiento. Es notable la diferencia en cuanto
ala sobrevida encontrada en comparacion con lo publicado en la literatura.

En la actualidad se conocen una serie de factores que preservan la capacidad de
esfuerzo en pacientes con dafio miocardico sistélico grave, entre los que destacan la
respuesta cronotropica adecuada, incremento en la extraccion periférica de oxigeno,
aumento del flujo linfitico pulmonar y el mantenimiento de una adecuada funcion
ventricular derecha (16, 18, 19,20, 21, 22).

Es importante destacar el papel de la FEVD como factor prondstico, ya que se ha
encontrado que pacientes posterior a un infarto del miocardio tienen FEVI menor de 30%
con FEVD mayor de 38% tienen una mortalidad del 25% , comparada con aquellos con
FEVD menor de 38% que alcanzan una mortalidad hasta del 75% (23).

Actualmente no se ha encontrado correlacion entre la capacidad de esfuerzo con la
FEVD en pacientes con dafio miocardico sistélico grave.

En este estudio obtuvimos resultados interesantes, ya que de 20 pacientes con FEVI
menor de 30% (promedio 20.0+5.6%) 12 de ellos estuvieron en CF I, 5 en Il y 3 en CF
I, destacando que solo en aquelios en CF I la FEVI incrementd en forma significativa
con la estimulacion farmacologica, de 21.5+5.4% hasta 27.8+8.4%, considerandose
significativo el aumento de 5% en la fraccion de expulsion con relacion al valor de reposo.
Esto no ocurrié en pacientes en CF II o IIL . Posiblemente este incremento en la FEVI
con estimulacion farmacoldgica contribuya con el imiento de la capacidad de
esfuerzo en estos pacientes.

Con relacion a los resultados obtenidos de la FEVD es importante comentar que
sujetos en CF I esta fué normal en reposo y se incrementé en forma significativa con la
estimulacion con dipiridamol, 44.9+21.4% contra 55.0+21.5% respectivamente, Es
importante resaltar que pacientes en CF II tuvieron en reposo una FEVD subnormal con
un .incremento importante con el dipiridamol, 37.2£29.3% contra 44.6122.3%

" respecti Final los que estuvieron en CF Il su FEVD estuvo muy
deteriorada en reposo y con un incremento muy pobre con la estimulacion con
dipiridamol.

Estos resultados nos orentan a pensar que el imi de una adecuad
capacidad de esfuerzo se relaciona en forma directa con la conservacion de una buena
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FEVD o bien con la capacidad del ventriculo derecho a responder adecuadamente a la
estimulacion farmacoldgica.

La valoracion de la disfisncion ventricular derecha secundaria a dafio ventricular
izquierdo es muy compleja, sabemos que ambos ventriculos estan alineados en serie y que
los eventos mecanicos del ventriculo izquierdo pueden influenciar el comportamiento del
ventriculo derecho y que ademas existe interaccion funcional entre ambas camaras
mediada por la circulacion pulmonar. Dentro de este razonamiento se ha sugerido que la
disfuncion ventricular derecha en pacientes con disfuncién de ventriculo izquierdo sea
secundaria a incremento de la postcarga ventricular derecha, como consecuencia de la
hipertension pulmonar causada por dafio ventricular izquierdo. Esta disfuncidn se explica
por las caracteristicas anatomicas del ventriculo derecho, ya que su pared libre es delgada,
con una disposicion especial (rodeando al septum interventricular) concava sobre el
septum convexo, lo cual le da una gran area de superficie; esta geometria funcional le hace
apropiado para manejar grandes volumenes sanguineos a baja presion, por lo que su pared
delgada no se adapta facilmente a un incremento de la postcarga impuesta por la
disfuncion ventricular izquierda. Estos rasgos anatomofuncionales apoyan el concepto que
la funcion ventricular derecha es dependiente de postcarga.

La participacion septal en la FEVD no.esta bien definida, pero se ha descrito que la
isquémia septal induce disfuncion ventricular derecha; proponiendo como mecanismos
probables la pérdida de la movilidad o el movimiento paraddjico del septum
interventricular impidiendo asi la expulsion ventricular  derecha. El mecanismo
fundamental que explica la disfuncion de! ventriculo derecho es la isquémia genuina . Con
base en estos datos proponemos el siguiente esquema para explicar la disfuncion
ventricular derecha en pacientes con dafio miocardico sistélico grave:

TSFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA.
{

1 D2 VENTRICULO ISQUEMIA
IZQUIERDO N

{ {

1 PRESION DE LA ISQUEMIA SEPTAL
ARTERIA PULMONAR  ISQUEMIA GENUINA
DEL VENTRICULO

J DERECHO i

1 POSTCARGA DEL PERDIDA DE
VENTRICULO { INTERDEPENDENCIA
DERECHO VENTRICULAR
| DISFUNCION |
N VENTRICULAR -

DERECHA



CONCLUSIONES
El presente estudio aport6 resultados muy intere de los cuates podemos concluir
lo siguiente:
1.-El imiento de una ad da clase funcional se relaciond en forma directa con

una funcién ventricular derecha conservada.

2.~ La conservacion de la capacidad de esfuerzo en pacientes con dafio miocardico
sistolico grave depende de una FEVD normal , o subnormal, pero con una respuesta
adecuada a la estimulacidn farmacologica.
3.~ Es importante conjuntar un estudio con un mayor numero de pacientes y evaluar en
forma simultanea la relacion existente de la presion arterial pulmonar con la FEVD y con
{a capacidad de esfuerzo. ’
4.- Los factores que contribuyen al mantenimiento de la capacidad de esfuerzo en sujetos
con dafio miocardico sistolico grave son muy complejos, entre los que se encuentran el
peérfit neurohumoral, la capacidad de extraccion periférica de oxigeno, la circulacion
pulmonary el funcionamiento ventricular derecho entre otros.
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