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Asunto: Autorizacidn de Impresion de Tesis

DR. JOEL NAVA RANGEL
PRESENTE

Por medio de este conducto me permito informar a Usted que por haber cumplido
satisfactoriamente con los tramites correspondientes y realizadas las correcciones al trabajo
de tesis titulado "Determinacion del consumo de oxigeno miocardico en pacientes
postinfartados estudio descriptivo a cinco afios”, se otorga el permiso de impresion de tesis.

Sin otro particular, me permito enviarle un cordia! saludo.

“POR RAZA HABLARA EL ESPIRITU”

Ciudad Universitaria D.F., a 14 de mayo de 2001

EL COORDINADOR

DR. LUIS PEREZ CAZAL
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ISSSTE del Estado

Asunto: Autorizacion impresién de Tesis
México, D.F., 14 de Mayo de 2001.

DR LUIS PEREZ CAZALES_
COORDINADOR DE ENSENANZA
SUBDIRECCION DE INVESTIGACION Y
MEDICINA DEL DEPORTE, DGADYR. UNAM
PRESENTE

Estimado doctor:

Por medio de este conducto me dirijo a usted con la finalidad de expresarle que
habiendo revisado la Tesis titulada: DETERMINACION DEL CONSUMO DE OXIGENO
MIOCARDICO EN PACIENTES POSTINFARTADOS ESTUDIO DESCRIPTIVO A CINCO
ANOS, estudio elaborado por ef Dr. Joel Nava Rangel, no existe inconveniente para su
impresion.

Sin mas por el momento me despido de usted no sin antes enviarle un afectuoso
saludo.

ATENTAMENTE

et

DRA LEONOR ELIZABETH PIMENTEL MERCADO
JEFE SECCION DE REHABILITACION CARDIACA
SERVICIO MEDICINA FISICA Y REHABILITACION




A quienes han compartido todo este proceso de formacién, con eterna gratitud,
con la mayor sinceridad, con la mayor vehemencia que puede haber.
Gracias por ser parte de mi vida.
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A. INTRODUCCION:

MARCO TEORICO:

El aporte sanguineo al corazon depende del radio de las arterias que determina ia
resistencia al flujo sanguinec al flujo. La reserva coronaria es ia capacidad de
incrementar este radio ante un mayor requerimiente de oxigeno (O;) por el corazén;
este se regula por un metabolismo local, debido a que el corazén es un érgano con la
capacidad de autoregularse ante una disminucién de la presion parcial de oxigeno
(PO2} miccardica, contralada por el sistema nervioso simpatico (provocando
vasoconstriccion) y el sistema nervioso parasimpatico (vasodilatacion).

Durante la sistole el misculo subendocardico desarrolla una mayor presién,
comprimiendo los vasos en esta region, obligandoles durante la diastole a dilatarse y a
mantener un flujo adecuado a esa area; razon por la cual la reserva coronaria del
subendocardio es menor que las ofras capas miocardicas ventriculares, y se explica asl
la tendencia a la isquemia subendocardica cuando aumenta el metabolismo cardiaco o
disminuye la presion adrtica o el tiempo de la diastole. Una vez agotada esta reserva, la
tinica forma de mantener ¢l fiujo adecuado es ¢l desarrollo de circulacion colateral por

anastomosis entre vasos coronarios.

HIPOTESIS:

“Si el paciente postinfartado se integra y permanece en un programa de actividad fisica
indicado entre el 70 y el 85% del VO2max, el valor del MVO; que se detecta después
del evento isquémico, entonces al cabo de cince afos notaremos una mejoria
considerable en el valor del MVO, ™,

OB.JETIVOS:

1. El presente trabajo tiene por objetivo el cuantificar el vaior del consumo de oxigeno

0

miocardico {(MVQ2), por medio de fa formula de Sarnoff ® en pacientes

postinfartados a ios 12 dias de ocurrido el evento isquémica y a los cinco afios.




2. Comprobar la eficiencia del trabajo fisico como medio para recuperar la capacidad
funcional del sujeto con cardiopatia isquémica después de ser sometido a un
programa de rehabilitacion cardiaca.

PROBLEMA :

Comprobar la eficiencia del trabajo fisico para mejorar el consumo de oxigeno

miocardico

JUSTIFICACION:

El presente trabajo se justifica por querer validar el trabajo fisico como arma
estratégica para reintegrar al paciente a su vida normal, esto debido a que no existen
datos publicados en México para este padecimiento y para tener un parametro
incruento como medio de control de pacientes postinfartados y ver la evolucién de la
determinaciéon del MVO;.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1. Pacientes con diagnostico de cardiopatia isquémica, postinfartados comprobado
clinica, bioquimica y electrocardiograficamente.

2. Pacientes postinfartados G 1 y 1l de acuerdo a Killip y Kimball®’ .

3. Ingresar y permanecer en el programa de rehabilitacidén cardiaca, trabajando entre el
70 al 85% de su VO,max.

4. Realizar Prueba de esfuerzo con protocolo de Pollock®

a los 12 dias de ocurrido el
evento y a los 5 afios de su primera evaluacion.

5. Pacientes que acudan durante 1996 al servicio de rehabilitacion cardiaca del “Centro
Medico Nacional 20 de°Noviembre” ISSSTE.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

1. Pacientes que fueron sometidos a procesos de revascularizacion.

2. Pacientes que abandonen el programa, por cualquier causa.




ANTECEDENTES:

Puede inferirse el MVO; mediante e! calcule del indice tension-tiempo modificado
{ITTM}, una determinacién incruenta que prescinde del volumen sistolico. Se obtiene
por el producto de la tension arterial sistdlica, la frecuencia cardiaca y el tiempo de
expulsidn ventricular obtenido por fonocardiografia en el Gitimo minuto del ejercicio.

Una prueba mas sencilla aun, que refleja gruesamente el MVO;, es obtener lo que se
llama el "doble producto”, indice derivado de multiplicar solamente la TA sistdlica par la
FC: refleja el trabajo del corazén®*'%8823® Eqta valor es alto en pacientes cardiopatas
en las etapas iniciales del esfuerzo comparado con los sujetos normales en etapas
tardias de la prueba; lo mismo puede decirse del indice tensién-tiempo.

Varios autores han demostrado una estrecha relacion entre la medicién del MVQO, con
el triple producto {o el ITT) y la cifra que se obtiene mediante e! doble producto, durante

el ejercicio en individuos jovenes normales®™ ',

B. FISIOLOGIA

|. FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR

El corazén es un drgano que requiere mucha energia para realizar su funcion
especializada: La contraccion, los miocitos cambian la energia quimica (ATP) en
energia mecanica. Por lo tanto las células cardiacas tienen una gran capacidad de
utilizar ATP proveniente del metabolismo aerdbico, y asf se requiere de una gran
cantidad de oxigeno para mantener en 6ptimo, el trabajo del miocardio.

El procesc de contraccién requiere de un alto porcentaje de oxigeno aproximadamente
un 75% del flujo coronario. El restante 25% es consumido por otros mecanismos
celulares (tales como transporte activo de iones a través de la membrana).

Algunas enfermedades pueden disminuir el aporte y aumentar el consumo de oxigeno
por el miocardic (MVO;), los mecanismos compensadores fallan y las células
miocardicas sufren isquemia (desequilibrio entre aporte y demanda). Este procesc
isquémico puede disparar el dolor en algunos personas. Los medicamentos que
disminuyen el MVO, pueden aliviar el proceso isquémico al bajar las demandas del

miocardio.




ANTECEDENTES:

Puede inferirse el MVO, mediante el calculo del indice tensién-tiempo modificado
(ITTM), una determinacién incruenta que prescinde del volumen sistélico. Se obtiene
por el producto de la tensién arterial sistdlica, la frecuencia cardiaca y el tiempo de
expulsion ventricular obtenido por fonocardiografia en el titimo minuto del ejercicio.

Una prueba mas sencilla ain, que refleja gruesamente el MVO,, es obtener lo que se
llama el "doble producto”, indice derivado de multiplicar solamente la TA sistolica por la
FC; refleja el trabajo del corazon®®3!%88238 Fete valor es alto en pacientes cardibpatas
en las etapas iniciales del esfuerzo comparado con los sujetos normales en etapas
tardias de la prueba; lo mismo puede decirse del indice tensidn-tiempo.

Varios autores han demostrado una estrecha relacién entre la medicién del MVO,; con
el triple producto (o el ITT) y la cifra que se obtiene mediante el doble producto, durante

el ejercicio en individuos jovenes normales™ ®'.

B. FISIOLOGIA

I. FISIOLOGIA CARDIOVASCULAR

El corazon es un Organo que requiere mucha energia para realizar su funcién
especializada: La contraccién, los miocitos cambian la energia quimica (ATP) en
energia mecanica. Por lo tanto las células cardiacas tienen una gran capacidad de
utilizar ATP proveniente de! metabolismo aerbbico, y asi se requiere de una gran
cantidad de oxigeno para mantener en 6ptimo, el trabajo del miocardio.

El proceso de contraccion requiere de un alto porcentaje de oxigeno aproximadamente
un 75% del flujo coronario. E} restante 25% es consumido por otros mecanismos
celulares (tales como transporte active de iones a través de la membrana).

Algunas enfermedades pueden disminuir el aporte y aumentar el consumo de oxigeno
por el miocardio (MVQ;), los mecanismos compensadores fallan y las células
miocardicas sufren isquemia (desequilibrio entre aporte y demanda). Este proceso
isquémico puede disparar el dolor en algunos personas. Los medicamentos que
disminuyen el MVO; pueden aliviar el proceso isquémico al bajar las demandas del

miocardio.




El aporte sanguineo al corazén depende del radio de las arterias coronarias y sus
ramas, que determinan la resistencia al flujo. La reserva coronaria es la capacidad de
incrementar este radio ante un mayor requerimiento de oxigeno por el corazén; este se
regula por un metabolismo local debido a que et corazdn es un érgano con la capacidad
de autorregularse, ante una disminucién de la PO, (presién parcial de oxigeno)
miocardica, controlado por el sistema nervioso simpatico (vasoconstriccion) y sistema
nervioso parasimpatico (vasodilatacion).

Durante la sistole el masculo subendocardico desarrolla mayor presidén, comprimiendo
los vasos en esta region, obligandoles durante la diastole a dilatarse y a mantener un
flujo adecuado a esa area; razdn por la cual la reserva coronaria del subendocardio es
menor que las otras capas miocardiacas ventriculares, y se explica asi la tendencia a
la isquemia subendocardica cuando aumenta el metabolismo cardiaco o disminuye fa
presion aértica o el tiempo de la didstole. Una vez agotada esta reserva, la Gnica forma
de mantener el flujo adecuado es el desamollo de circulacion colateral por anastomosis
entre vasos coronarios, si este mecanismo falla, los episodios isquemicos pueden

desarrollarse.

il. CONSUMO DE OXIGENO POR EL MIOCARDIO (MVO,)

El MVO, se expresa como el resultado del flujo coronario y la diferencia arteriovenosa
de oxigeno del corazén. EI estudio de MVO; es una de las areas de la fisiologia que
mayor atencion tiene, en condiciones de salud y ante enfermedad isquémica
miocardica.

Existen factores que regulan el MVO; el cual estd detreminado por el funcionamiento
mecanico del érgano, un determinante es la medicion de la presion ventricular izquierda
y la frecuencia cardiaca que pueden explicar totalmente el MVO;, sin embargo hay
factores mayores y menores.

Factores mayores:

1. Tensién intramiocardica (presion-volumen-masa ventricular, ley de Laplace)

2. Estado contractil (inotropismo}




3. Frecuencia cardiaca {cronotropismo)

Factores menores:

1. Trabajo externo (acortamiento frente a la carga)

2. Energia de actividad eléctrica; es en promedio del 1% del total del O2 requerido en el
corazén con &l trabaje normal (2.0 mlfO4+/min/100g de ventriculo izquierdo)

3. Metabolismo basal o de reposo™

La tension intramiocardica es el trabajo del corazén derivado de la presion y del
volumen que maneja, por lo que se determina que a mayor presién arterial mas
consumo de oxigeno.

Samoff ** determiné el indice tension-tiempo (fase de expulsion ventricular, la TA y la
FC)y Katz® el producto de la presion aértica media y la frecuencia cardiaca (indice de
trabajo cardiaco), que sirven para medir el consumo de oxigeno por el miocardio.

La contractilidad es otro factor que modifica e! consumo de oxigeno ya que a mayor
inotropismo mayoer consumo de oxigenc y viceversa.

Es de aceptacion general la relacion entre el aumento de 'a frecuencia cardiaca y de!
MVO,; dicha correlacion es lineal.

Cuando el trabajo cardiaco se incrementa, el MVO; tiende a ser mayor. Esto se ha
podido demostrar mediante los estudios de Fenn® en el musculo cardiaco,
comparando la contraccién isométrica con la isoténica. La isométrica absorbe un 15%
de las demandas del consumo de oxigeno por el miocardio. Este es el llamado trabajo
externo del corazén, a diferencia del trabajo interno, que corresponderia a la tension
intramiocardica.

La importancia de estos factores es grande y determinante. El flujo coronario puede
estar disminuido, pero el consumo de O; por el miocardio se satisface en un momento
dado. De aumentar cualquiera de los factores mencionados, las demandas de O, seran
por consecuencia mayores y el desequilibrio se establece, produciéndose isquemia. La
manipulacidén de estos factores puede ser muy importante encaminada a disminuir la
isquemia.

La circulacién coronaria se caracteriza porque la extraccion de oxigeno por el miocardio

es maxima, aun en reposo, de modo que todo aumento de trabajo cardiaco, o sea del




consumo de oxigeno, debera acompanarse de un aumento proporcional del volumen
minuto coronario™ .

E! aumento del consumo de oxigenc miocardico (MVO,) obliga a incrementar su aporte,
fo que se logra aumentando el flujo coronario o suprimiendo rapidamente la causa que
io aumento.

En la practica, el proceso mas comin que limita el aporte de oxigeno al miocardio es la
alteracion en la permeabilidad coronaria, con gran frecuencia secundaria al proceso
obstructivo ateroscleroso. A pesar de esta situacion anatomopatolégica, del 50 al 70%
de los pacientes, sintomaticos o no, sin infarto del miocardio previo, pueden presentar
electrocardiogramas normales en reposo. En estos casos, e! flujo coronario esta
limitado, aungue puede ser suficiente durante el reposo e incluso durante la realizacion
de tareas habituales de un sujeto sedentario, pero no asi si se incrementa el consumo
de oxigeno por medio del ejercicio fisico. Si existe imposibilidad para aumentar
proporcionalmente el aporte del mismo, pasado un nivel critico del MVQ; apareceran
signos clinicos o electrocardiograficos que traducen el déficit de oxigenacidn
miocardica, o sea la isquemia®’.

El signo electrocardiografico de isquemia sensible y especifico, es el desnivel negativo
del segmento ST *, '

E! dato clinico mas sugestivo es el dolor anginoso, con localizacién tipica o sin ella,
acompadiado o no de alteraciones en el electrocardiograma®.

Los factores mayores que determinan el consumo de oxigeno miocardico (MVO;) son:
a) Tension parietal intraventricular

b) Contractilidad miccardica

c¢) Frecuencia cardiaca

d) Acortamiento frente a la carga

De todos ellos, la frecuencia cardiaca es 'a mas facil de medir, y guarda una refacién
lineal con el MVO-.
Tomando en cuenta frecuencias normales de 60 a 90 latidos por minuto y cifras

sistélicas de tensién arterial entre 110 y 130 mm Hg, los margenes del doble producto




seran normales cuando se encuentren entre 6600 y 11050 en reposo, esto no se tiene

unidades especificas es simplemente un parametro.

Estudios realizados en voluntarios normales durante el ejercicio en bicicleta

ergométrica, han mostrado altos coeficientes de correlacion entre el MVO; vy el

producto de :

a) frecuencia cardiaca por la presion sistolica aortica

b) frecuencia cardiaca por presién media sistolica adrtica

¢) frecuencia cardiaca por si sofa.

Sin embargo, el triple producto tiene una correlacion menos estrecha con el MVO,

guiizas por incluir otro parametro, que es el tiempo de eyeccion sistolica.

Es de interés sefalar que el consumo de oxigeno corporal (VO; ) predice s6lo

pobremente el MVO; , mostrando que puede haber desproporcion entre el trabajo

externo y el comportamiento cardiaco.

La menor correlacion del triple producto con el MVQ; , y el hecho de que obliga para su

céleulo el usar fonocardiografia o cateterismo izquierdo para obtener el tiempo de

expulsion sistdlica, lo hacen un parametro clinico menos util y practico que el doble

producto durante pruebas de esfuerzo maximas o submaximas.

De todos los métodos ideados por Rochism®® para determinar el nivel critico del MVO,,

el mas difundido en la actualidad es la prueba de esfuerzo ergométrica gradual y

progresiva, que ha demostrado ser Gtil y segura, ya que retne las siguientes

condiciones:

1. Es medible ya que se expresa en unidades fisicas.

2. Es reproducible, a través de una igual calibracion y duracion del esfuerzo, permite
hacer comparacién en distintos periodos.

3. Es graduable, el trabajo se puede incrementar de acuerdo a la aptitud de cada
individuo.

4. Cuenta con un buen margen de seguridad, permite el estudio continuo de la
respuesta presora y electrocardiografica durante el esfuerze del paciente, y detecta
precozmente cualquier alteracian, lo que aumenta el grado de seguridad e inocuidad

de la prueba.




Mediante la prueba ergométrica, se mide el esfuerzo que es capaz de realizar un
individuo sano o con cardiopatia isquémica antes de alcanzar su nivel critico de MVO3;
es decir, s& mide su capacidad funcional (CF). Esta CF la podemos expresar midiendo
la resistencia que el sujeto tiene que vencer (Kgm/min/vatios o watts) o el costo o gasto
para lograrlo (consumo de oxigeno o kilocalorias).

El V0O, normal. es de 3.5ml/min/kg de peso; es el costo energético del metabolismo
basal. La unidad metabdlica (MET) es utilizada para medir el esfuerzo y expresar la
capacidad funcional. El MET es la unidad que mas se ha difundido, y equivale a un
consumo de 245ml/O; por minuto para un sujeto de 70Kg.

La importancia del MET como unidad de medida de la actividad fisica reside en su
utiidad para indicar el tipo e intensidad de tareas o ejercicio que puede realizar el
paciente una vez rehabilitado.

Cualquiera que sea la unidad utilizada para expresar la capacidad funcional, va a estar
intimamente relacionada con la frecuencia cardiaca, ya que en un mismo sujeto,
durante la prueba de esfuerzo gradual, los sintomas o signos se producen con una
misma frecuencia cardiaca dado que existe una relacién casi lineal entre la frecuencia
cardiaca y el MVO, %,

Al nivel minimo de esfuerzo con el que aparecen sintomas © signos de isquemia se
llama capacidad funcional limite {CFL) o umbral de isquemia y generalmente
cotresponde a una determinada frecuencia cardiaca limite (FCL).

El nivel o carga de trabajo fisico, durante el cual no se manifiestan sintomas o signos
de isquemia miocardica, es la capacidad funcicnal dtil (CFU} de trabajo de un
determinado individuo, y esta en relacion con la edad del individuo sano. En una prueba
de esfuerzo se le considera la frecuencia cardiaca maxima que debe alcanzarse.

La frecuencia cardiaca Gtil de trabajo es el limite maximo de latidos del corazon por
minuto, al cual debe llegar y no sobrepasar ningun paciente durante la prueba de
esfuerzo gradual.

Entre la capacidad funcicnal limite o frecuencia cardiaca maxima tolerada, y la
capacidad funcional (til o frecuencia cardiaca de trabajo maximo existe una zona o
margen de seguridad, que nos permite trabajar las pruebas de esfuerzo gradualmente,

sin correr el riesgos innecesarios.




Para realizar la prueba de esfuerzo gradual, se utiizan los ergémetros. Estudios
comparativos entre |a banda sin fin y la bicicleta, muestran un mayor consumo de
oxigeno (VO,Max) cuando se corre en la banda sin fin'*®. Por consiguiente, si el mismo
individue se somete a ejercicio en ambos instrumentos, los resultados clinicos tendran
una interpretacion diferente. Sin embargo, si consideramos que la capacidad corporat
maxima no depende exclusivamente de la actvidad cardiaca (Epstein®®), es razonable
considerar que las diferencias obtenidas en ambos ergdbmetros no revelan por
necesidad un diferente desempefio miocardico. Por tanto, si el objetivo se centra en fa
investigacion clinica del metabolismo cardiaco, utilizaremos parametros directamente
vinculados al consumo de oxigeno miocardico (MVO.), el cual depende en forma
primordial del flujo corenario y de los requerimientos miocardicos de oxigeno™.

Un paciente con angina de pecho casi siempre desarrollara sintomas cuando alcance el
mismo punto critico de aumento del MVO,®, o sea durante el mismo nivel de ejercicio
con la misma carga de trabajo externo impuesto, siempre que se use el mismo
protocolo de trabajo ergométrico y, por supuesto, iguales condiciones ambientales,
térmicas y emocionales, y ausencia de efectos farmacolégicosg1.

El MVO; ha sido estudiado con base en sus determinantes®" %% puede ser calculado en
la clinica por métodos incruentos sencillos™ * ’®, durante las pruebas de esfuerzo
Unicas o en serie, puede utilizarse para evaluar la tvserapéu’tic:a"'m'85"51 T 73 dirigida a
modificar el MVQO; por incremento quirdrgico del flujo coronario o a disminuir el MVO,
con la administracion de betabloqueadores. En ambos casos se espera un decremento
del VOzmax y, por otro lado, un aumento de la tolerancia al esfuerzo.

lil. METABOLISMO CARDIACO

La mayoria de los métodos para estudiar el metabolismo cardiaco tienen ventajas y
desventajas inherentes a la técnica utifizada.

Las técnicas de estudio en el hombre se basan en determinaciones del balance
arteriovenoso coronario de O; y del fluyjo sanguineo coronario. Los métodos
establecidos para medir et flujo coronario en el humano son una modificacion de la
técnica propuesta por Kety y Schmidt en 1948, en la que el sujeto inhala en forma
constante una baja concentracién de oxido nitroso {NOy), hasta que su concentracion




en la arteria y en el seno coronario son iguales. La cantidad de gas tomada por el
corazon durante esta fase de equilibrio es la concetracién arteriovenosa estimada. La
concentracion de NO; se determina en forma secuencial en arterias y venas cofonarias
durante 10 minutos.

La tecnica del NO, determina solamente el flujp medio en un periodo de algunos
minutos, y requiere del cateterismo del seno coronario'*'*'®"7: en algunos pacientes no
es posible lograr cateterizar el seno coronario debido a variantes anatomicas con
respecto a la posicion y forma del seno.

La relacion del coeficiente de NO; entre el flujo sanguineoc y el miocardio ventricular
también ofrece cierto margen de error. Sus valores normales son de 80mi/min/100g de
masa ventricular. Tomando en cuenta que ¢l peso  del corazén promedio es de 3009,
da un total de flujo coronario de 250 mlfmin,, o sea 1/20 (5%) del total del gasto
cardiaco en reposo; un MVO, de 27 ml/min. Es el 12% del total del consumo de
oxigeno del cuerpo humano en un sujeto de 70kg.

Durante un ejercicio extenuante el corazén aumenta su gasto cardiaco entre cuatro a
seis veces 0 mas e impulsa este volumen de sangre contra una presidén arterial mayor
de lo normal. Por lo tanto, el trabajo cardiaco puede aumentar hasta seis u ocho veces.
El riege sanguineo coronario aumenta para proporcionar los elementos nutritivos que
necesita el corazon, Este aumento no es tan importante como el aumento de trabajo
cardiaco; sin embargo, la eficiencia de la contraccibn cardiaca aumenta para
compensar esta deficiencia relativa de riego sanguineo.

El riego sanguineo coronario estd regulado, fundamentalmente, por la respuesta
vascular intrinseca a las necesidades locales de nutricién del musculo cardiaco.
Cuando la energia de la contraccion aumenta, la intensidad del flujo coronaric
aumenta, la intensidad de! flujo coronario aumenta simultaneamente.

El consurmo de O; cardiaco nos da una buena medida de su metabolismo y también es
el factor mas importante en la regulacién del flujo coronario.

Incluso en reposo, la utilizacion del oxigeno por el miocardio es alta en relacién a su
flujo sanguineo. Las demandas de oxigeno durante el ejercicio deben satisfacerse
mediante un aumento proporcional en el flujo saanguineo coronario y de la extraccion

de O:. se logra fundamentalmente mediante una vasodilatacion, debida a la mayor




intensidad del metabolismo miocardico (hipoxantina y adenosina) y al aumento de la
presion adrtica que impulsa una mayor cantidad de sangre dentro de la circulacion
coronaria, un aumento de las catecolaminas y un aumento de la temperatura.

En fechas mas recientes se han realizado técnicas mejoradas, dentro de las cuales se

incluye el uso de isotopos radioactivos (rubidio)'>'748%

, para medir el flujo sanguineo
coronario. Sus resultados han demostrado que existe una adecuada correlacion entre
la eliminacion de rubidio marcado v flujo coronario'®; estas técnicas permiten hacer una
buena medicién sin tener que cateterizar el seno coronario. En algunos centros, su
medicién con técnicas de termodilucidn a la cabecera del paciente® ha tenido buena

aceptacion en pacientes criticos™.

IV. METABOLISMO DEL CORAZON NORMAL

E! metaboclismo miocérdico depende casi tolalmente de la energia liberada por las
reacciones aerdbicas. Las fibras cardiacas tienen la mayor concentracién mitocondrial
de todos los tejidos, por lo que estan altamente adaptadas al catabolismo de las grasas
como fuente primaria de la resintesis del ATP{Adenosin trifosfato).

Los principales sustratos utilizados por el corazdn para su metabolisme son los acidos
grasos, la glucosa, piruvato, el 4cido lactico fermado en el misculo esquelético durante
la glucdlisis anaerdbica, los cuerpos cétonicos y pequefias cantidades de aminoacidos.
El porcentaje de utilizacidn de cada uno de estos sustratos varia segin la intensidad y
duracidén del ejercicio. En reposo se utilizan acidos grasos libres, fundamentalmente
(60-80 porciento de la energia necesaria la obtiene el miocardio por oxidacién de estos
sustratos), y en menor cuantia el resto de los sustratos anteriormente citados.

Durante el ejercicio intenso y prolongado, aumenta la utilizacion del acido lactico
circulante, que puede llegar a proporcionar tres veces mas energia que los &cidos
grasos libres y la glucosa.

Se da en tres etapas: liberacién de energia, almacenamiento de energia y conversion
de energia.

La energia quimica es liberada por la ruptura de moléculas complejas, almacenadas
como fosfatos de alta energia tal como el ATP y CPK(fosfato de creatina), y luego

convertida en energia mecanica por las proteinas contractiles.




El miocardio obtiene su energia en general de una las sustancias anteriormente
mencionadas y pueden ser metabolizadas es proporcional a su concentracion en la
sangre artenal. Sea cual fuere el sustrato usado en el ciclo de Krebs con la utilizacién
de oxigeno (ciclo aerdbico), se oxida a COs y Hy0, con la producciéon de ATP que
proviene de ADP mas fosforo (PO,) inorganico. Las enzimas que intervienen en este
paso se localizan en las mitocondrias.

El papel preciso del ATP en la contraccion miocardica es a través de la exposicion de
sitios activos de ta miosina sobre la actina del miocardio, produciendose la contraccién,
En este proceso participa el calcio, mientras que el ATP participa en la liberacién y
conversion de energia.

En la oxidacion completa de los carbohidratos, el metabolismo aerébico de estas
sustancias en el hombre aparentemente utiliza el 35% del MVO, total, lo cual sugiere
que el corazéon también utiliza otras sustancias (no carbohidratos) como
combustibles 842,

Frente a un bajo nivel de glucemia, la extraccién de glucosa es aita. Si subitamente de
una glucemia baja se cambia a un nivel de glucosa alta (por infusién de cristaloides), no
aumenta en velocidad proporcional la extraccién ni la utilizacién de glucosa por el
miocardiow', lo cual sugiere que cuando el miocardio se enfrenta a estos subitos
cambios de glucemia, no sdlo se utiliza glucosa en los procesos oxidativos, sino que
también se almacena en a forma de glucégeno.

Se ha demostrado que el efecto de la insulina es debido a la aceleracién del transporte
de glucosa a través de la membrana®>®*. Durante la hipoxia, el miocardio es incapaz de
utilizar lactatos, mientras que el consumo de glucosa esta aumentado. En condiciones
hipéxicas, por lo tanto, la concentracién de lactatos esta aumentada en el seno venoso

coronario™".




C. MATERIALES Y METODOS

El estudio inicial incluy6é la totalidad de pacientes que acudieron al servicio de
rehabilitacién cardiaca en el afio de 1996, dicho universo consistiéd de 302 pacientes
con padecimientos isquémicos cardiacos, de los cuales solo 37 comespondieron a
infarto a! miocardio y el restante nomero, 265 pacientes se trataréon de pacientes que
fueron sometidos a procesos de revascularizacién (revascularizacién y cateterismo) ya
que la institucidn se especializa en este tipo de procedimientos, razén por la que
fueron excluidos del estudio, de los 37 solo permanecieron en el programa a lo largo de
5 aiios los 16 pacientes en estudio, debido a que continuaron realizando ejercicio entre
un 70 al 85% del VO;max, los cuales fueron considerados para el presente trabajo.

La poblacion de estudio incluyd un total de 16 pacientes, con el diagnéstico confirmado
clinica, enzimatica y electrocardiograficamente de infarto al miocardio no complicado
(Killip y Kimball grado | y I, 1967)"", se registro el valor de la Frecuencia cardiaca,
Tension arterial, y Electrocardiograha {(ECG) en reposo y a los 30 segundos antes de
terminar cada etapa, asi como al cese de la prueba por cualquier causa como disnea,
fatiga o positividad, asi como al minuto a los 3 y 5 minutos de concluida la prueba. Se
realizé prueba de esfuerzo previo calentamiento, en banda sin fin modelo Quinton
Q4000, monitoreando por ECG continuamente por medio de 3 canales usando la
derivadas DIl, aVF, y V5 con protocolo de Pollock®™ a los 12 dias postinfarto yalos b
afos, para determinar el VO, max, el MVO, y el doble producto (tensién arterial
sistolica por frecuencia cardiaca) en reposo (doble producto inicial-DP1) y al maximo
esfuerzo (doble producto final-DPF) acorde a la capacidad fisica de cada individuo, con
el objeto de verificar las variaciones de dichos parametros a lo largo del estudio, dicha
determinacion sera indirecta. Un requisito indispensable para la permanencia en el
estudio es la participacion activa en un programa de rehabilitacién cardiaca trabajando
en la fase 1l (VO,max del 70-85%) durante los 5 afios de duracién del estudio, con el
objetc de comprobar la eficacia del trabajo fisico para mejorar el MVO; y la integracion

del paciente a su vida normal.




Las formulas empleadas para la obtencion de los datos son las siguientes:
VQ;max ACSM (American College Sport Medicine)’

Caminando: mifkg"/min™

VQOsmax = [3.5 + (0.1){(v)] + (% ) (0.9)

Corriendo: mifkg ' fmin™

VO,max = [3.5 + (0.1}(v)] + (%) (1.8)

v = velocidad en metros por minuto

%= inclinaciéon de la banda

MVO, Sarnoff*®

MVQ, = [DP (0.14) (0.01)]-6.3

DP{doble producto) = Tension arterial sistolica por frecuencia cardiaca

Previa realizacion de la prueba de esfuerzo se obtuvo y concentrd datos relacionados
con los pacientes, con ¢l objeto de analizarlos en forma integral, divididos en 3 grupos,
el primero de caracteristicas del individuo, el segundo factores de riesgo coronario y el

tercero desarrollo de la prueba de esfuerzo :
1. Edad, sexo, peso, talla, estado civil, escolaridad.(tab. 1, grafica 1, 2y 3)

2. Factores de riesgo coronario (sedentarismo, obesidad, diabetes mellitus,
hipertension arterial, hiperlipidemias, tabaquismo, personalidad tipo A). (tab.52,
grafica 4)

3. Tiempo total en banda, frecuencia cardiaca maxima real, Vo ; max, METS, DP] ¥
DPF, aumento de FC/Met, aumento de TA/Met, MVO; , causa de suspension de la

prueba.




INICIALES EDAD SEXO PESO TALLA ESTADO |ESCOLARID
CIVIL AD
MHM 56 M 66.5 157 Viude Sec

[

; MMR 51 M 76 171 Casado Bach
GGR 65 M 77 168 Viudo Lic
EEH 71 M 70.7 168 Casado Lic
DLM 43 M 89.2 172 Casado Prof
PLMA 45 M 77 172 Casado Posg
BMD 39 M 74.8 168 Casado Posg
VBA 50 M 92.5 160 Casado Lic
UVBS 63 M 55 158 Casado Lic

RJL 58 M 75 166 Casado Prim
NPMA 40 M 843 177 Casado Bach
CGA 68 M 96.7 176 Casado Sec
MEF 62 M 60.5 162 Casado Lic
SHJ 70 M 75.3 177 Casado Lic
GSYN 56 F 68.7 154 Casado Lic
AZJ 45 M a2 160 Casado Lic

tab. 1: Edad, sexo. peso(kg), estatura{cm), estado civil y escolaridad.
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Grafica 1: Distribucion de edad peso y talla del grupo de estudio.




MINIMA MAXIMA PROMEDIO
EDAD (afios) 40 71 55
PESO (kg) 80.5 96.7 76.32
TALLA {cm) 154 177 166.62

tab. 2: Rango y promedio de edad, peso y talia.
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D. RESULTADOS:

Se muestran en su totalidad en la tabla 3 (primera evaluacion) y 4

(segunda evaluacion).

PRUEBA INICIAL

TEMPO | FCMR | VO MAX METS DM DPF FCIMET | TA/MET MVO;
BANDA
MMH 15.32 7 40.88 11.68 €600 19050 7 4 20.37
MMR & 57 22.05 6.3 7100 12870 4.3 33 1.7
GGR 8.3 58 22,75 6.5 10140 17850 3 s 18.69
EEH 10 20 259 7.4 8240 19950 9.5 8.5 16.17
DLM 2 72 9.8 2.8 11830 13440 7.5 5 12.51
PLMA 10.5 98 27.58 7.88 9600 19500 3 5 F1l
BMD 6.3 15 16.55 4.73 8520 18750 3 9 19.95
VBA 9 56 2292 6.55 7200 12220 2 5 10.80
uUvBs 3 70 7.63 218 7480 8800 4 3 6.02
RJL 12 70.2 28.49 8.74 5800 18900 4.2 3.9 20.16
NPMA 8.19 71 21.47 8.05 10670 18200 25 T 20.1¢
CGA 10.4 76 27.19 7.77 6500 15400 [ 5 15.26
MEF 6.14 80 15.89 4.54 11280 18760 2.2 a8 26.26
SHJ 7.14 63 18.41 5.26 5000 19000 35 15 20.3
GSYN 513 73 13.03 ia 9240 15680 10 3.5 15.65
AZ) 4 92 10.18 291 12459 29830 7.2 3.9 35.46
RANGO | 2.15.32 | $§5-98 7.63- 2.18- 5280 -11%6¢ | 8800 -20530 2-10 3315 6.02- 35465
40.88 11.68
PROMEDO 7.47 68.87 22,65 6.66 8640 17431 4.9 58 18.15
.l

Tabla 3: Valores ablenidgs en la prueba inicial.




TIEMPO | FCMR | VO.MmAX | METS DPI DPF | FCMET | TAMET | MVO;
BANDA
MHM 15 103 39.65 11.33 5500 26550 85 a7 30.87
MMR 15.53 79 38.25 10.93 9790 18460 56 4 20.94
—
GGR 13.07 82 33.32 9.52 8470 17780 4.9 5 17.02
EEH 15 90 30.65 11.33 5500 18750 8.2 49 16.17
OLM 11.58 85 30,48 8.71 11660 | 18750 9 8 19.95
PLMA 185 100 52.71 15.06 7200 22120 7 32 24.66
BMD 11.45 85 29.96 8.56 5610 21280 6.5 3.7 2349
VBA 12 85 29.75 8.5 8910 17500 g 8 18.2
UvBS 9 80 2292 6.55 7000 14820 105 5 14.44
RIL 17.39 98 50.15 1433 5800 19460 9 8 20.9
NPMA 135 88 344 9.83 8400 23520 59 2.9 26.62
CGA 12 85 30.58 8.74 6000 17920 5 4 18.78
MEF 12 83 30.59 8,74 9600 17920 7.1 35 18.78
SHJ 120 76 33.18 9.48 5280 16830 8 7.5 17.26
GSYN 12.01 86 3059 8.74 6700 16500 8 4 16.8
AZJ 14 97 36.7 102 7000 26280 7.4 78 30.49
RANGO | 9-17.39 | 76-100 | 22.92- 6.55- 5280- | 14820- | 4.9-105| 29-8 | 14.44-
52.71 15.06 11660 | 26550 30.87
PROME | 1347 87.62 35.11 10.03 7401 19715 7.4 52 20.96
DIo

Tabla 4: Valores obtenidos en segunda evaluacion.




La edad promedio fué de 55 afos con un rango de 40 a 71 afios, el 93% correspondid
al sexo masculino (15 casos) y el 6.25% al femenino {un caso), con un peso promedio
de 76.35kg, rango de 60.5 a 96.7 kg, la talla promedic 166.62cm, con range de 154 a
177cm, en 14 casos su estado civil es casado (87.5%) y 2 casos viudos (12.5%). Con
respecto a sus factores de riesgo se identificaron con la siguiente frecuencia, siendo la
personalidad tipc A el tipo de factor de riesgo presente en todos nuestros casos,
siguiendo en frecuencia sedentarismo, tabaquismo, cbesidad, hiperlipidemia, diabetes
mellitus e hipertensién arterial:

POSITWOS PORCENTAJE

PERSONALIDAD A 16 100
SEDENTARISMO 15 93.75
TABAQUISMO 10 62.5
OBESIDAD 9 56.25
HIPERLIPIDEMIA 9 56.25
DIABETES MELLITUS 6 75
HIPERTENSION ARTERIAL 5 31.26

tabla 5: Factores de riesgo coronario, nimero y porcentaje del grupo.
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Grafica 4: Casos positivos en los factores de riesgo.




Primera evaluacion:

En lo referente los datos obtenidos se encuentran en su totalidad en la tabla 3:
Tiempo promedio de 7.47min

Alcanzando un frecuencia cardiaca de 68.87% de la esperada para la edad
ElVO; max fué de 22.65 ml/kg/min

METS 6.66

DPI 8640

DPF 17431

La FC/MET de trabajo incremento en 4.9 latidas por MET de trabajo

La TA/MET incremento en 5.6 mm de Hg por MET de trabajo

El MVO; 18.15 mlfmin/100g de tejido miocardico.

Segunda evaluacion:

Los datos obtenidos se muestran en la tabla 4:

Tiempo promedio fué de 13.47 min

Alcanzando el 87.62% de la FC maxima esperada para la edad.
El VO, max fué de 35.11 mi/kg/min.

METS 10.03

DPI 7401

DPF 19715

El incremento de la FC/MET de trabajo se di6 de 7.4 latidos por MET de trabajo
La TA subi¢ 5.2 mm de Hg/MET de trabajo

El MVO, 20.96 ml/kg/100g de tejido miocardico.

Todos estos valores se ejemplifican en las siguientes graficas
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TIEMPO EN BANDA
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Grafica 5: Duracion de fa Prueba de esfuerzo Protocolo de Pollock
Se muestra una franca mejoria entre la primera prueba de esfuerzo realizada y la

segunda en donde el tiempo corresponde en promedio a una persona gue no presenta

patologia cardiaca es decir sedentario sano,
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PORCENTAJE DE FRECUENCIA CARDIACA ALCANZADA
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Grafica 6: Frecuencia cardiaca maxima alcanzada

La frecuencia cardiaca maxima esperada se mejoro en promedio en un 20%, entre la
P )

primera y la segunda evaluacion,

22




CONSUMO DE OXiGENO MAXIMO
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Grafica 7: Comparacion entre el consumo de oxigeno maximo entre la primera y

segunda prueba de esfuerzo.

El consumo de oxigeno maximo se ve mejorado a niveles normales después de un

programa de rehabilitacién cardiaca.

23




TRABAJO EN METS
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Gréfica 8. Valor del trabajo fisico expresado en METS.

Es clara la franca mejoria que se alcanza después de trabajar en forma continga

incluso a niveles normales, en promedio a 10 METS.
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DOBLE PRODUCTO INICIAL
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Grafica 9. Valor del Doble Producto Inicial en Prueba de Esfuerzo Inicial y Final, en

reposo.

El doble preducto es la relacion que se obtiene de multiplicar la Frecuencia cardiaca por

la tension arterial sistolica.
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DOBLE PRODUCTO FINAL
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Grafica 10. Doble producto Final (esfuerzo maximo)

El doble productc alcanzado en el maximo esfuerzo representa el MVQ, |, v sus valores

se ven incrementados con el programa.
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INCREMENTO DE FRECUENCIA CARDIACA POR MET DE
TRABAJO
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Grafica 11. Incremento de la Frecuencia cardiaca por met de trabajo.

Es valor representa la llamada respuesta cronotropica, la cual se ve mejorada en la

segunda evaluacion pese a los betablogqueadores.
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INCREMENTO DE PRESION ARTERIAL POR MET DE
TRABAJO

16 - .

TAmmH

0 I L L 1 ! 1 I l ! : L 1
123 456 7 8 9 101112131415 16

PACIENTES '

Grafica 12. Relacion del incremento de la TA en mmHg por met de trabajo.

El incremento de la tensidn arterial se llama respuesta presora, la cual es un indicativo

del trabajo al cual es requerido el miccardio.
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CONSUMO DE OXIGENO MICCARDICO
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Grafica 13. Consumo de oxigeno miocardico, en prueba de esfuerzo inicial y final.

El consumo de oxigenc miocardico representa la cantidad de oxigeno que recibe el
miocardio en unidad de tiempo, se ve una mejoria considerable en casi todos los
pacientes muestra de que el programa trae beneficios a los que lo llevan en forma

correcta.
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ANALISIS INTEGRAL |
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Grafica 14. Analisis integral de los valores obtenidos en la prueba de esfuerzo inicial y

la final, observandose una mejoria considerable en cada uno de ello.
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ANALISIS INTEGRAL Il
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Grafica 15. Analisis integral Il, se visualiza un mejor valor del DPl y DPF en la prueba
inicial y ia final.
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CAUSAS DE SUSPENSION DE PRUEBA DE ESFUERZO
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Grafica 16. Causas de suspension de la prueba de esfuerzo.

Como se ve en la grafica en a primera prueba hay un mayor porcentaje de positividad
al cabo de los 5 afios de estudio, se ve mejorada la capacidad fisica ya que aumenta
como causa de suspension la fatiga, y disminuye la positividad de la prueba es decir la

isquemia como metivo de suspension.
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E. DISCUSION.

La patologia cardiaca de tipo isquémica es sin duda una causa frecuente de morbi-
mortalidad en los senvicios medicos del pais, este problema de salud publica representa
un alto gasto de recursos en los programas de atencién, razén por la cual es necesario
implementar medidas tendientes a la prevencidon de dichas patologias, ya que sus
repércusiones en la vida norma! de los afectados se ven seriamente modificadas, el
presente trabajo trata de apoyar la forma en la que el programa de rehabilitacion
cardiaca mejora a diversos niveles el funcionamiento general del organismo una vez
presentado el evento cardiaco, dicha mejoria es notoria en varios aspectos una de los
que méas claramente se ve favorecido es el tiempo que dura la prueba, en la cual &l
paciente postinfartado presenta una mejor tolerancia al ejercicio, ya que en la primera
evaluacion el grupo obtiene una permanencia en la banda de 7.47, valor que se ve
duplicado en la evaluaciéon posterior, es decir se alcanza 13.47 minutos con lo que el
grueso del grupo practicamente se puede considerar sin repercusiones apesar de
haber sufrido un evento isquémico, un dato que va de la mano con este valor, es el
VO,max el cual evidentemente se ve mejorado ya que por medic del calculo indirecto
el cual se obtiene por el tiempo gque de permanencia en la banda, asi como la
inclinacién de la misma, en este caso el dato de mejoria se ve de 22.65 a 35.11
ml/kg/min, estando este dato de !a segunda evaluacion en niveles de una persona sana
sedentaria segun la ACSM2 situacién por demas alentadora ya que el paciente
practicamente no tiene limitantes funcionales y la tolerancia al trabajo mejoran, en lo
que respecta a los unidades metabélicas (METS) se nota una franca mejoria en niveles
de 10.03 conira 6.6 que se obtuvo en la primera evaluacién, en el DP] fué un dato que
nos provocéd un poco de problemas ya que en teoria este debio estar mas bajo en
reposoc ya que la respuesta normal cuando se capacita al corazén es una bradicardia
fisioldgica ta cual no siempre se observo, esto quiza se deba a que el paciente no
cumple satisfactoriamente con todos las actividades programadas para su trabajo a
casa y Como consecuencia no se provoca esta disminucion de la frecuencia cardiaca, el
DPF se nota un mejor nivel que nos representa mejor capacidad para adaptarse a la

carga creciente de tfrabajo a la cual es sometido, se detecta una mejor respuesta
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cronotrépica, como consecuencia del acondicionamiento al trabajo fisico por parte del
sujeto, en general la respuesta cronotropica después del trabajo es de valor normal, en
lo que respecta a la respuesta presora, se detecto en promedio una respuesta presora
plana ya que se obtuvo un valor de 5.2, solo un paciente presentd respuesta presora
hipertensiva. Por Gltimo y razén de este estudio, se obtuvo una mejoria sustancial en
los valores obtenidos en el consumo de oxigeno miocardico (MVQ3) este incremento
fué entre un 10 y 20% entre la primera y la segunda evaluacion, de 18.15 mli/min/100g
de tejido ventricular a 20.96 mi/min/100g de tejido ventricular, apesar de estar algunos
pacientes bajo los efectos de drogas betabloqueadoras, que evidentemente repercuten
en un menor consumo de oxigeno, pero sin embargo la mejoria es notable, razén por
la cual, se debe dar una mayor difusién a tos programas de rehabilitacién cardiaca en
estos eventos isquémicos, apesar de ser un valor no cien porciento seguro para
calcular el MVO, es un método claro para tener un pardmetro del estado general del

miocardio despues de un evento isquémico.
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F. CONCLUSIONES.

Las conclusiones del presente trabajo son, que el trabajo fisico bien dosificado es decir
entre un 70 a 85% repercuten a los 5 afos en una mejor calidad de vida, quiza antes de
ese tiempo pero debido a condiciones econdémicas no se pudo realizar las evaluaciones
en mas ocasiones o antes ya que hublese resultado muy importante revalorar a los 6
meses de ocurrido el evento isquémico y revalorar al afo. Debido a que el paciente
después de someterse al trabajo fisico en muchas ocasiones esta mejor después del
evento que antes del evento isquémico, se observo una clara mejoria en todos los
valores que tienen que ver con la capacidad de trabajo fisico, sean este a nivel general
o especifico sobre el corazén.

Se concluye sin duda que la Unica arma con la que contamos para mejorar fa salud de
nuestra poblacion es el ejercicio, a pesar de tcdos los esfuerzos por rehabilitar
considero clave que se trate de prevenir con programas encaminados a la dsminucién
de factores de riesgo, tales como eliminar tabaquismo, sedentarismo, dieta rica en
grasas, situacion de estrés personal y aumentar el ejercicio con la finalidad de tener
una poblacién sana y activa.

Sin duda en afios proximos estos programas se usaran en forma masiva para tener una
poblacién sana aldn después de un evento isquémico, no sin antes oividar que seria
mejor emplearlos antes de que ocurrieran, razdén por {a cual se sustenta el presente

trabajo.
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