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INTRODUCCIÓN.

Desde hace muchos años se ha reconocido la asociación

entre la cardiopatía hipertensiva y la cardiopatía isquémica se-

cundaria a obstrucciones coronarias fijas, (1-7), En el Instituto

Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez", el 28% de los sobrevi-

vientes a una necrosis miocárdica son hipertensos y.el 34% de los

que padecen de angor péctoris también lo son,, (8),

Mas recientemente se ha centrado la atención en el hecho

de que la cardiopatía hipertensiva puede ser causa de isquemia - -

miocárdica aún en presencia de arterias coronarias permeables, tra

ducida ésta como angor péctoris e infarto del miocardio (9-12).

Sánchez Torres y Col.(9) comprobaron esta situación al estudiar

este problema en sentido opuesto a la forma tradicional, en la que

se suele estudiar la asociación de hipertensión arterial en una —

población anginosa» Ellos estudiaron a una población inicialmente

hipertensa que posteriormente desarrolló angor péctoris y demostra

ron, desde el punto de vista angiográfico, una alta incidencia de

arterias coronarias sin estenosis significativas. Por otra parte,

la asociación entre hipertensión arterial e hipertrofia ventricular

izquierda se ha reconocido desde hace mucho tiempo.(16)„ En efecto,

los electrocardiogramas de los pacientes hipertensos con hipertro-

fia ventricular izquierda frecuentemente muestran evidencia de le -

sión e isquemia subendocárdica, (13-15), Estos cambios han sido atri

buidos a la presencia misma de la hipertrofia ventricular o a la - -•

coexistencia de una isquemia coronaria secundaria a la obstrucción -

de las grandes arterias de este territorio. El diagnóstico diferen-

cial entre estas dos situaciones es difícil y no infrecuentemente —

hay que recurrir al estudio coronariográfico para identificar corree
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tamente la situacióno

FALLA DE ORIGEN

Los mecanismos responsables de la isquemia miocárdica que

acompaña a la cardiopstia hipertensiva avanzada han sido motivo de

algunos estudios en los últimos años (33) (34) (47) (48) (49) (50),

emparo todavía no se conoce bien el porqué él segmento ST del elec-

trocardiograma de estos sujetos durante el esfuerzo (14) (15) y la

estimulación auricular (13) se comporta en forma similar al de los

casos con coronariopatía obstructiva. En esta última entidad duran-

te la aparición de la isquemia subendocárdica espontánea o provoca-

da se eleva la presión telediastólica; del ventrículo izquierdo (51-

55) y se podría pensar que este factor es trascendente en la insta-

lación del cambio electrocardiográfico. Hasta donde se logró inves-

tigar no se han.publicado estudios semejantes en casos de cardiopa-

txa hipertensiva con arterias coronarias no obstruidas„

El propósito de este trabajo es doble: 1) Revisar los me-

canismos fisiopatológicqs de la isquemia miocárdica en la cardiopa-

tía hipertensiva sin obstrucciones de las arterias coronarias prin-

cipales. 2} Aportar el resultado del estudio de las presiones intra

ventricular izquierda y sistémica durante la isquemia provocada por

estimulación auricular en casos con esta patología»

REVISIÓN DE LOS MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS PRODUCTORES DE ISQUEMIA

MIOCÁRDICA EN LA CARDIOPATIA HIPERTENSIVA.

El aumento de la presión arterial provoca un incremento

en la tensión de cada fibra miocárdica (17) que es es estímulo para

la replicación de sarcómeros dispuestos en paralelo (18), lo cual -

determina la hipertrofia, (19) (20)„ Se trata de un mecanismo de

defensa que el corazón utiliza para disminuir la tensión intramio—
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cárdica - uno de los determinantes principales del consumo de oxí-

geno miocárdico - ya que según la ley de Laplace, la tensión es —

igual al producto de la presión intraventricular por el radio del

ventrículo dividido por el espesor de su pared. (21) (22).

Ejem.: T B
 x r dondet T =tensión intramiocárdica

P a presión intraventricular

r = radio del ventrículo

e s espesor de la pared ventiri

cular.

Al aumentar el espesor de la pared por hipertrofia disminuye la -

tensión puesto que son inversamente proporcionales. Sin embargo,

como en muchos otros ejemplos en medicina, este mecanismo de defen-

sa a la .postre llega a ser perjudicial, especialmente para la perfu

sión miocárdica,

Strauer (48) define a una hipertrofia ventricular izquiejr

da como adecuada a aquella en la que existe una adecuada relación -

entre la masa (equivalente al espesor en la ecuación de Laplace) y

el volumen ventricular izquierdo (equivalente al radio ventricular)

ante una sobrecarga de presión» Desde un punto de vista clínico

este tipo de relación existe en la hipertrofia concéntrica. De acuer

do con la ecuación de Laplace, si esta proporción sé mantiene, la -

tensión permanece normal (aunque en este caso sería mas correcto —

hablar de stress, es decir, la fuerza ejercida a través de un área)

y por consiguiente el consumo, de oxígeno miocárdico también es nor-

mal.

Por otro lado, el mismo autor considera en la cardiopatía
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hipertensiva dos situaciones en las que la hipertrofia ventricular'

izquierda es inadecuada: a) cuando hay un marcado incremento de la

masa ventricular izquierda sin relación al volumen ventricular y,b)

cuando hay una excesiva dilatación del ventrículo izquierdo sin - -

relación al desarrollo de la masa ventricular. El primero de los ca

sos se acompaña de cifras bajas de stress sistolico de la pared y

consumo de oxígeno miocárdico normal o bajo y el segundo de stress

alto y de consumo de oxígeno elevado. Sin embargo, índependientemén

te del tipo de hipertrofia, este autor encuentra un incremento de -

las resistencias coronarias y una disminución de la reserva corona-

ria» (Strauer define a esta última como la relación entre la resis-

tencia coronaria en estado de reposo y la resistencia coronaria du-

rante vasodilatación máxima; en su estudio utilizó dipiridamole i.v.,

005 mg/kg. de peso para conseguir este último objetivo) (48), El —

aumento de las resistencias coronarias en la hipertrofia miocárdica

secundaria a la hipertensión arterial sistémica puede ser debido —

tanto a factores anatómicos como funcionales. Se han planteado las

siguientes posibilidades: 1) strauer (48) propone que un aumento del

tono vascular coronario debido a la hipertensión arterial podría im-

pedir una vasodilatación coronaria completa. Debido a que la resis—

tencia coronaria mínima que se obtendría al provocar una vasodilata-

ción máxima con dipiridáinole estaría aumentada aún con una reserva

coronaria normal» En tal forma, un aumento funcional en el tono de

los vasos coronarios podría limitar su reserva. (A pesar que en su

trabajo el reconoce que el corazón hipertrofiado podría estar alte-

rada la respuesta vasodilatadora máxima al dipiridamole utilizado

para este fin, otros trabajos han descartado esta posibilidad)(78)

(79). Folkow (69) considera que este aumento en el tono podría ser

debido a un factor mipgénico primario y Green y Kepchar (70) lo —



atribuyen a vasoconstricción debida a una sustancia humoral circu- .

lante. Independientemente de cual fuera el mecanismo que explicara

el aumento del tono vascular coronario, sería de esperarse que éste

se normalizara al controlar la hipertensión arterial lo cual no su-

cede asío Mueller (34) y Marcus (23) han demostrado que las resis-

tencias coronarias persisten elevadas en los perros con corazones

hipertrofiados aún después de que se ha controlado la hipertensión.

El mismo razonamiento puede emplearse para rebatir los estudios (74)

que tratan de explicar el incremento de las resistencias coronarias

a la compresión sistolica aumentada por el ventrículo hipertenso.

Mas aún, tal como se discutirá mas adelante, existe demostración -

experimental que el ventrículo izquierdo es perfundido fundamental-

mente durante la diástole (45) (46)0 2) La hipertrofia ventricular

izquierda puede restringir la vasodilatación coronaria (34) (66).

Parece poco probable que sea únicamente la hipertrofia el factor —

responsable de la disminución de la reserva coronaria ya que ésta es

normal en pacientes con hipertrofia secundaria a estenosis agrtica o

a.cardiomiopatía hipertrófica aún en ausencia de obstrucciones coro-

narias (72) (73). 3) Anormalidades anatomo-funcionales .del lecho co-

ronario que impiden que su área de sección transversal aumente en —

relación a la masa.

La resistencia coronaria mínima que se obtiene al producir

dilatación máxima del lecho coronario por medio de diversos agentes

(dipiridamole, adenosina, etc.) puede ser considerada un índice del

área funcional de sección transversal del lecho coronario del ventrí

culo izquierdo (34), Estudios hechos por Marcus (23) en los que pro-

duce vasodilatación máxima por medio de la infusión intravenosa de -

adenosina demuestran que la resistencia coronaria mínima es similar
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tanto en los corazones normales como en los hipertrofiados, si el

cálculo se basa en la medición del flujo al corazón enteros Esto

implica que el área de sección transversal de los vasos de resisten

cia en el lecho coronario del corazón hipertrofiado no ha aumentado

aún cuando la masa ventricular se:.incrementó casi al doble. Es de-

cir» en esta forma se demuestra que la resistencia coronaria míni-

ma por gramo de miocardio si' se incrementó significativamenteoExis_

ten por lo menos dos posibilidades para explicar porqué el área de

sección transversal del lecho coronario no aumenta en relación a

la masa: a) tal como lo demostró Shipler en el conejo (80)y Roberts

en el humano (81)» la vascularidad miocárdica no aumenta en forma

proporcionada con la hipertrofia (a pesar de que varios estudios

han demostrado de que existe formación de nuevos vasos durante el

proceso de hipertrofia (32) (75) y, b) porque se produce un aumento

en la relación pared/luz de los vasos coronarios en respuesta a , la

hipertensión arterial tal como lo sugiere Folkow (76)O Existe evi—

denciá qué apoya la primera posibilidad: en los perros con hipertro

fia ventricular izquierda secundaria a sobrecarga volumétrica produ

cida por bloqueo aurxculo-ventricular completo crónico (71), la res

puesta vasodilatadora máxima.no aumenta en relación con el grado de

hipertrofia a pesar de que en este modelo experimental la presión.-

obviamente no está aumentada y por lo tanto no se esperaría que - -

hubiesen alteraciones en la relación pared/luz de las coronarias

como lo sugiere FolKow (76)* Por otro lado, observaciones directas

han demostrado que en la hipertrofia la densidad capilar (expresada

como el número de capilares por mm2) está disminuida en un 20 - 30%

(24) (25) así como la relación capilares/fibras, disminución que es

mas importante en el sub-endocardio (26). Debido a que en la hiper-

trofia el diámetro de.la fibra-muscular-aumenta, se hace más amplia
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la. distancia entre el capilar y el centro de la fibra (27) (28) y

por lo tanto la distancia de difusión del oxígeno se vuelve mayor;

ello es capaz de originar hipoxia local e incluso la necrosis qu.B

a veces se observa en los estados hipertróficos-, (80). 4") Otro fac

tor a considerar es el de que en la hipertrofia existen anormalid_a

,des estructurales de los pequeños vasos coronarios cómo lo sugiere '

James (77) que podrían ser responsables de la reducción en la re-

serva coronaria. Es bien conocido que la hipertensión arterial sis_

térrica, cualquiera que sea su origen (esencial o secundaria), deter_

mina lesiones arteriales obstructivas que con el tiempo conducen a

alteraciones isquémicas de diversos tipos (atrofia y esclerosis) o

infarto en los principales órganos vasculares, tales como el cora-

zón (7) (83).

VARIACIONES FYSICAS DEL FLUJO CORONARIO.

La circulación miocárdica tiene algunas diferencias en —

relación a la de otros territorios (36 ) o Cada contracción ventricu

lar agrega un factor de resistencia al paso de la sangre. Normal-

mente en el corazón en reposo la distribución temporal del flujo en

los grandes troncos se realiza así: &•

JU- Un movimiento sistólico (20 - 25% del flujo por latí

do}.

20- Un movimiento diastólico (75 - 80% del flujo por la-

tido).

En observaciones similares Douglas y Greenfield (45) mi-

dieron el flujo sistólico en el origen de la coronaría izquierda del

perro y encontraron que la mayor parte de él era retenido en los

vasos extramurales y que serviría para perfundir al miocardio en la

siguiente diástole. Steinhausen y Col» (46) observaron flujo contí-
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nuo durante todo el ciclo cardíaco pero encontraron que éste se de

tenía en sístole en las arteriolas a 1 mm por debajo del epicardio.

En base a estos estudios se considera que en condiciones normales

el ventrículo izquierdo es perfundido fundamentalmente durante la

diástole, (39) (84).

FLUJO REGIONAL EN LA HIPERTROFIA.

En lo que respecta al flujo regional, o sea el de las di.

ferentes capas del corazón, ia mayoría de autox.es (41) (67) está

de acuerdo en que el flujo subendocárdico en condiciones de reposó

es igual -o mayor -al de cualquier otra región del corazón normal - La

proporción .normal entre flujo subendocárdico y flujo epicárdico es

de 0,9:1 en animales anestesiados y de 1.3:1 en animales concientes

{47) <. La razón por la que en condiciones de reposo el flujo al sub-

endocardio es prácticamente igual al del epicardio es que en aquel

las resistencias coronarias son nenores (35) (36) (84)O

La perfusión' regional a las diferentes capas del ventrí-

culo izquierdo hipertrofiado es motivo de controversia» Algunas —-

observaciones experimentales (30) (34) (50) (66) indican que el flu j o

sub-endocárdico es proporcionalmente menor que el epicárdico, en

cambio otras (67) demuestran lo contrario en estado de reposo y que

durante el ejercicio ligero el flujo preferencial al sub-endocardio

se mantiene pero que durante ejercicio mas intenso el flujo a ambas

regiones llega a igualarse- Las razones de estas controversias pro-

bablemente sean múltiples. Existen serias dificultades técnicas pa-

ra .medir adecuadamente estos flujos y además también intervienen en

la variabilidad de los resultados el grado y la duración de la hiper

trofia., la edad del animal de experimentación y el método que se —

utilice para inducir el aumento en el flujo coronario; algunos utili
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zan métodos farmacológicos (30) (34) (50) (66) mientras que otros

(67) utilizan estímulos físicos como el ejercicio. La interpreta-

ción de estos estudios se complica aún mas debido a los resultados

de un estudio que demuestra que en los perros no siempre se obtiene

una vasodilatación máxima cuando se les ejercita en banda sinfin (68)

De cualquier forma, cuando se sucede un desequilibrio pro

gresivo entre la oferta»y la demanda de oxígeno, la vasodilatación -

máxima se alcanza mas precozmente en el subendocardio y el flujo se

vuelve dependiente de presión» Aumentos progresivos de la demanda

de oxígeno a presión constante aumentan el flujo en las capas super-

ficiales pero no en las profundas y en forma alterna, disminuciones

progresivas de la presión de perfusión disminuyen el flujo en las —

capas profundas pero no en las superficiales (39).

PAPEL DE LA PRESIÓN SISTCLICA TlSULAR.

Algunos investigadores (37) (38) (74) sugieren que en el

ventrículo izquierdo hipertrofiado existe una diferencia en el tiem-

po de llenado entre los vasos coronarios del subendocardio y los del

epicardio debido a que la presión sistólica tisular de ambas regiones

es di férente, medida ésta por medio de transductores de presión colo-

cados en la propia masa ventricular*. La presión sistólica tisular del

subendocardio iguala o excede a la presión.de la cavidad y disminuye

en forma centrífuga hasta alcanzar un nivel mas bajo en el epicardio.

_Algunos autores han puesto en duda este concepto (39)„ En primer lu-

gar, la inserción de transductores de presión en la masa miocárdica -

puede distorsionar los tejidos y alterar las fuerzas locales y las —

presiones registradas (40) „ En segundo lugar, los modelos matemáticos

de distribución del stress no han sido útiles debido a sobresimplifi-



- 9 _

zan métodos farmacológicos (30) (34) (50) (66) mientras que otros

(67) utilizan estímulos físicos como el ejercicio. La interpreta-

ción de estos estudios se complica aún mas debido a los resultados

de un estudio que demuestra que en los perros no siempre se obtiene

una vasodilatación máxima cuando se les ejercita en banda sinfin (68)

De cualquier forma, cuando se sucede un desequilibrio pro

gresivo entre la oferta»y la demanda de oxígeno, la vasodilatación -

máxima se alcanza mas precozmente en el subendocardio y el flujo se

vuelve dependiente de presión» Aumentos progresivos de la demanda

de oxígeno a presión constante aumentan el flujo en las capas super-

ficiales pero no en las profundas y en forma alterna, disminuciones

progresivas de la presión de perfusión disminuyen el flujo en las —

capas profundas pero no en las superficiales (39).

PAPEL DE LA PRESIÓN SISTCLICA TlSULAR.

Algunos investigadores (37) (38) (74) sugieren que en el

ventrículo izquierdo hipertrofiado existe una diferencia en el tiem-

po de llenado entre los vasos coronarios del subendocardio y los del

epicardio debido a que la presión sistólica tisular de ambas regiones
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caciones (41) (42) (43). El ventrículo izquierdo es una estructura

de forma irregular, anisotrópica y no homogénea, sujeta a grandes -

variaciones del stress. Durante una contracción la sangre puede mo-

verse de una región a otra, hacia las arterias extramurales o hacia

las venas. Ningún modelo toma en consideración todos estos factores.

Mas aún, la mayoría de modelos igualan el stress radial a la presión

intramiocárdica. Baird y Col. (44) demostraron presiones intramiocár

dicas casi normales en el corazón vacío in situ sin stress radial.

De tal manera que no solamente no se sabe con exactitud cual es la -

presión sistólica intramiocárdica sino que además no se tiene la cer

teza de que exista perfusión miocárdica importante durante la sísto-

le,

PAPEL DE LA PRESIÓN DXASTOLICA INTRAMIOCÁRDICA•

Rouleau y Col. '(57) han sugerido que la presión diastólica

intramiocárdica en el subendocardio es mayor que en el epicardio y

que ello puede limitar el flujo a la primera región. Para entender -

este concepto conviene revisar algunos aspectos hemodinámicos. La ley

de Poiseuille establece que a medida que el flujo pasa a través de un

tubo rígido, la energía se transforma en resistencia por fricción. Es

to hace que la presión descienda desde la entrada (Pi) hasta la sali-

da del tubo (Po). La caida de presión Pi-Po es función del flujo, de

la viscosidad del fluido y de las características geométricas del - -

tubo.

4
Ejem.: F (Pi-Po) x r donde: F = flujo

8nl
Pis presión de entrada

Po= presión de salida
r = radio del tubo

n = viscosidad del fluido

1 = longitud del tubo
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. Sin embargo, en la circulación coronaria no se pueden

aplicar estas relaciones ya que el tubo no es rígido sino que sus

paredes son capaces de ser colapsadas pues corren a través de un

compartimento rígido (las fibras musculares miocárdicas) en el - -

cual la presión que rodea al tubo (Pe) puede ser elevada sobre la

presión de salida (Po). Esto hace que se obtenga otro tipo de reía

ción: si la presión del compartimento que rodea al tubo (Pe) es —

mayor que la presión de salida (Po), entonces el flujo a través del

sistema dependerá del gradiente Pí-Pe,en cuyo caso aumentar o disini

nuir Po no tendría efecto sobre el flujo a través del tubo, siempre

y cuando Po sea menor que Pe. Esto es análogo a una cascada: el au-

mentar el nivel del río bajo la cascada no influenciará el flujo —

sobre el.

En resumen: el flujo coronario se detendrá solamente - -

cuando la presión arterial (Pi) disminuya tanto que iguale a la pre

síón tisular (Pe), aún cuando la presión arterial sea mas alta que

la presión venosa (Po), La presión venosa no influirá sobre el flujo

tisular siempre y cuando ésta sea menor que la presión tisular. (39)

(58-62). Debido a que el subendocardio se perfunde casi exclusivamen

te durante la diastole, la presión de entrada (Pi) es la presión - -

diastólica aórtica (PDA) y la presión subendocárdica diastólica (pe)

es igual o incluso mayor que la presión diastólica final del ventrí-

culo izquierdo (PDFVI) (84)o La presión de salida (Po) sería la pre-

sión de la aurícula derecha (PAd), sitio donde desemboca el seno co-

ronario .

REQUERIMIENTOS REGIONALES DE OXIGENO.

La isquemia ocurre cuando se produce un desajuste entre la

oferta y la demanda tisular de oxígeno. En reposo y en condiciones -
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normales el ventrículo izquierdo tiene un alto consumo de oxígeno,

un elevado flujo sanguíneo por gramo de tejido y una extracción de

oxígeno casi máxima (39)O El músculo subendocárdico del ventrículo

izquierdo normal utiliza un2(K mas de oxígeno que el resto del mus

culo (63). Esto podría explicar en parte la vulnerabilidad de esta

zona ya que un aumento en las demandas debería ir en relación con un

aumento en el flujo coronario puesto que de lo contrario se produci-

ría isquemia.

A pesar de que la disminución en la perfusión endocárdi-

ca en el corazón hipertrófico sugeriría una anormalidad de la circu

1ación coronaria, estudios hechos por Marcus y Col» (23) han demos-

trado, que la disminución en la proporción flujo subendocardico/flujo

epicárdico ocurre aunque ambas capas tengan una reserva vasodilata-

dora sustancial por lo que plantean la posibilidad de que la dismi-

nución en la perfusión subendocárdica sea debido a una disminución

en la demanda metabólicao Ellos consideran que en el corazón hiper-

trofiado el flujo al subendocardio estaría disminuido al producir la

hipertrofia alteraciones importantes en la distribución transmural -

del stress de la pared.

EFECTO DE .LA FRECUENCIA CARDIACA SOBRE EL FLUJO CORONARIO EN LA

HIPERTROFIA MIOCARDICA SECUNDARIA A HIPERTENSIÓN ARTERIAL.

Desde el punto de vista experimental se ha encontrado que la

taquicardia inducida por medio de estimulación auricular o de atropi

na produce una redistribución de flujo del subendocardio al epicar-

dio en los corazones de perros normales (85). Desde el punto de vis-

ta clínico es un hecho ya establecido que la lesión subendocárdica -

presente en los electrocardiogramas de reposo de los pacientes hiper

tensos con gran hipertrofia ventricular izquierda se incrementa cuan
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do a estos pacientes se les aumenta la frecuencia cardíaca por medio

de estimulación auricular o con la prueba de esfuerzo (13) (15). Se

han propuesto varios mecanismos por los cuales la taquicardia produ

ce lo anterior: 1) Disminución del tiempo de llenado diastólico. Du

ra.nte la taquicardia la diástole se acorta en mayor proporción en -

relación a la sístole, parte del ciclo cardíaco en el que se lleva a

cabo casi la totalidad de la irrigación miocárdica (85). 2) Tal como

se planteó anteriormente, en condiciones de reposo el flujo al sub-

endocardio es prácticamente igual al flujo epicárdico debido a la -

resistencia de las arterias de aquella capa. Al estar casi totaimen

te dilatadas en reposo, su capacidad máxima de vasodilatación se al-

canza mas precozmente que las del epicardio durante la sobrecarga --

impuesta por la taquicardia (39).

*" RESULTADO DE LAS PRESIONES IMTRAVSNTRICÜLAR IZQUIERDA Y SISTEMICA

DURANTE LA ISQUEMIA PROVOCADA POR ESTIMULACIÓN AURICULAR EN 7 CA-

SOS DE CARDIOPATTA HIPERTEN'SIVA.

MATERIAL Y MÉTODOS.

Se estudiaron en forma prospectiva 7 pacientes del Insti-

tuto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" que cumplieron con los

siguientes requisitos: 1) Padecer de hipertensión arterial sistémica

y, 2) Que sus electrocardiogramas de reposo tuvieran los siguientes

signos: a) un índice de Sokólow modificado mayor de 25 mmHg., b) un

tiempo de aparición de la deflexión intrinsecoide mayor de 0.45 seg.

en VI o en V6 y c) desnivel negativo del segmento ST por lo menos de

0.5 mv (86) (92). Se obtuvo consentimiento de los pacientes y con -

la anuencia del Comité de Estudios Científicos de la Institución se

inició el siguiente protocolo: 1) En condiciones de internamíento se
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suspendió todo tratamiento farmacológico y se mantuvo al enfermo -

bajo dieta normosódica, cuando menos durante 8 días. 2) En estado

de ayuno se trasladó al enfermo al servicio de Hemodinamia y se

practicó un cateterismo intraventricular izquierdo en la siguiente

forma: bajo anestesia local con xilocaína al 2% se disecó la arte-

ria braquial y la vena basílica en la fosa antecubital derecha. Se

tomó un electrocardiograma completo de control y se introdujo un -

catéter de Sones # 8 a través de la arteria braquial derecha. Se -

practicaron disparos en ambas coronarias para cine y placas fijas

en posiciones OAD y OAI. En el mismo momento se revisaron las pla-

cas radiográficas por 3 observadores diferentes y al comprobar su

permeabilidad se continuó el estudio„ Se tomo un electrocardiograma

de control postcoronariografía que no demostró cambios en ninguno -

de los casos» Se tomaron registros de control de la presión sistóld.

ca, media y diastólica aórtica y del ventrículo izquierdo, sistóli-

ca y diastólica I y II con el papel corrido a 25 mm/seg., excepto

la DII del ventrículo izquierdo cuyo registro se tomó con una mayor

sensibilidad y con el papel corrido a 100 mm/seg. En todos los casos

se tomó como referencia el pico de la onda R del electrocardiograma

para la medición de la presión diastólica II del ventrículo izquier;

do . Se introdujo un electrodo de marcapaso a través de la vena ba-

sílica hasta la aurícula derecha y por medio de control fluoroscópi^

co y electrocardiografías se determinó el sitio óptimo para la es ti

mulación. La estimulación auricular se comenzó con 10 latidos por -

arriba de la frecuencia cardíaca basal y se incrementó en 10 latidos

cada 2 minutos hasta obtenerse un infradesnivel del segmento ST - -

igual o mayor de 2 mm., lo cual ocurrió en todos los casos. En cada

período de 2 minutos de estimulación se tomó registro simultáneo,
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electrocardiografías de 12 derivaciones y de presiones ventriculares

izquierdas. Al obtenerse el infradesnivel del segmento ST igual o ma

yor . de 2 mrn. se paro bruscamente la estimulación auricular y se

registró durante 1 minuto en forma simultánea la presión ventricular

izquierda y el electrocardiograma» Esto se repitió a los 3, 5, 10 y

15 minutos hasta la recuperación de las cifras básales. Se tomó un -

trazo de retiro de presiones ventricular izquierda y aórtica. Final-

mente, cuando los parámetros hemodinámicos y electrocardiográficos -

regresaron a los valores básales, se practicó una ventriculografía en

OAD para cálculo de la fracción de expulsión y de la masa ventricular

izquierda por los métodos de Dodge y Rackley (88) con ayuda de la

computadora (89). La ventriculografia se realizó al final del estudio

para evitar el efecto inotrópico negativo del medio de contraste (102)

En un paciente se introdujo un catéter de Cournand •# 8

hasta la arteria pulmonar y se determinó el gasto cardiaco por el me

todo de Fick en la etapa de control, durante la isquemia y en el

primer minuto de la recuperación. En este paciente se calculó el índjL

ce de trabajo ventricular izquierdo por latido Í1TVIL) mediante la —

siguiente fórmula:

ITVIL „ IVL x (PAo media-PDFVI) x 13.6
1000

donde: ITVIL » índice de trabajo ventricular izquierdo por la-

tido.

IVL a índice volumen latido (índice cardíaco/frecuencia

cardiaca)

Pño «J Presión aórtica media

PDFVI B Presión diastólica final del ventrículo izquierdo

La estimulación auricular se practicó con un estimulador -



- 16 -

de 800 pulsos de la casa Medtronics, TM 5320, el registro electrocar

diográfico se realizó con un aparato Hewlett Packard 1514C con ins-

cripción automática de 12 derivaciones y el registro de presiones —

con un aparato Electronics for Medicine VR12 con un amplificador de

presiones Statham V2203A y un transductor Statham P23ID serie 57604,

RESULTADOS.

La edad, el sexo y los principales hallazgos electrocar-

diográficos se anotan en la Tabla # 1,

El promedio (X) y la desviación típica (S) de los valores

de frecuencia cardíaca (FC), depresión del segmento ST electrocardio

gráfico (DSTE), de la presión intraarterial aórtica sistólica (PAS)

y diastólica (PAD) y de la presión sistólica (PSVI) y diastólica fi-

nal (PDFVT) del ventrículo izquierdo (PDFVI) obtenidos antes de ini-

ciar la estimulación auricular se encuentran en la Tabla # 2. Obsér-

vese como todos los casos tuvieron depresión del segmento ST electro

cardiográfico y cifras intraaorticas altas de cuando menos un paráme-

tro sistólico o diastólico.

Los valores de la PSVI, de la PDFVI y de la DSTE observa-

dos durante la estimulación auricular se muestran en la Tabla & 3 en

las figuras # 1 y # 2. Al enfermó * 4 la estimulación se efectuó - -

hasta los 180 latidos por minuto, en el enfermo # 6 a 160, el # 2 -

hasta 120, y en el resto a 150 x minuto. Obsérvese que en los casos

$ 1,4,5 y 6 la prueba no se suspendió a pesar de la aparición de un

desnivel del ST de 1 ram.

Los valores de los cambios (delta PDFVI) observados duran

te la estimulación auricular se señalan en la Tabla # 4. El-promedio

y la desviación típica de los cambios máximos de este último parame-
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tro en los 7 casos fue de 3,4 + 1.7 mmHg. (p £ 0.01), Solo en un

caso la PDFVI subió de un valor normal (13 mmHg.,) a una cifra alta

(17 mmHg.). En el resto la PDFVI era y siguió siendo normal durante

la estimulación.

Los valores de la PDFVI obtenidos durante la recuperación

en los casos 4, 6 y 7 se pueden ver en la Tabla # 5 y en la figura # 3.

Este parámetro se elevó de un promedio durante la estimulación de —

700 mmHg. a 38 mmHg. máximo durante la recuperación en el caso*# 4,

de 8=5 a 29.4 mmHg. en el caso £ 6 y de 4.6 a 16.8 mmHg. en el caso

# 70 Es claro que este cambio máximo ocurrió inmediatamente después -

de haber suspendido la estimulación. La PDFVI descendió en en los mi-

nutos siguientes hasta alcanzar valores cercanos a lo normal al minu-

to 15, En todos estos casos el desnivel del segmento ST persistió

hasta los 15 minutos de la observación.

Los valores del índice cardíaco (IC), de la presión media

de la aorta (PMAo), de la presión diastólica final del ventrículo

izquierdo (PDFVI) y del índice de trabajo ventricular izquierdo por

latido (ITVIL) en el único caso que se realizó (caso # 7) se anotan

en la Tabla # 6, El ITVIL bajó durante la estimulación auricular de -

57.7 gm-m/mtr a 37.6 y en la recuperación volvió a niveles preestimu

latorios. El paciente No» 6 quien tuvo angor péctoris durante la esti

mulación auricular, tuvo una elevación de la presión sistólica intra-

aórtica de 150 mmHg. en estado basal a 169 mmHg. con una frecuencia -

de estimulación de 110 latidos por minuto y de 171 mmHg. a 120 latidos

por minuto (Tabla 3, Fig„ 2). El angor desapareció espontáneamente a

pesar de que se continuó con.la estimulación auricular y ésto coinci-

dió con un regreso de la presión sistólica intraaórtica a valores bá-

sales i - . •
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DISCUSIÓN,,

La isquemia miocárdica producida por medio de la estimu-

lación auricular con frecuencias crecientes tiene aspectos patogéni

eos diferentes que la provocada por el ejercicio. En efecto, numero

sos estudios han demostrado que en estas circunstancias no ocurren

algunos de los cambios metabplicos y hemodinámicos que caracterizan

a la isquemia de esfuerzo (13) (90) (9i) (95). Las diferencias prin

cipales entre estos fenómenos son los siguientes: durante la estimu

lación auricular prácticamente no se incrementa el índice cardíaco,

las resistencias periféricas, la presión arterial (93) y el nivel -

circulante de catecolaminas plasmáticas (94). Por otra parte, la

producción de lactato en el seno coronario es menor que durante la

isquemia ocasionada por el ejercicio (97). Estos datos indican que

la estimulación auricular eleva el, consumo de oxígeno exclusivamente

en función de la frecuencia cardíaca, que como es sabido, es uno de

sus principales determinantes (21) (22).

Existen pocas observaciones sobre la estimulación auricu

lar en la cardiopatía hipertensiva. En casos con coronariopatía obs

tructiva la sensibilidad y la especificidad para detectar lesiones -

importantes es mas baja que la prueba de esfuerzo tradicional (94).

En estas poblaciones no se ha tomado en cuenta la participación de

la hipertensión arterial en el desencadenamiento de la isquemia mió

cárdica. En la práctica clínica, la utilidad de la prueba de estimu

lación auricular se restringe a casos en los que no se puede reali-

zar la prueba de esfuerzo.

Es un tanto sorprendente que en la cardiopatía hiperten-

siva con imagen electrocardiografía de sobrecarga sistólica, la es

timulación auricular engendra isquemia miocárdica en el 100% de los
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casos (13).

Hasta donde logramos investigar no encontramos en la lite

ratura estudios hemodinámicos de los cambios de las presiones intra-

ventriculares izquierdas que ayuden a entender la patogenia de este

fenómeno. En,el presente estudio la PDFVI se elevó 3a4 mmHg. en al-

gún momento de la estimulación auricular (p ̂  O.a 01), Este incremento

no es trascendente desde el punto de vista hemodinámico ya que sólo

en un caso esta presión subió por encima de los valores normales.

Llamó la atención el hecho de que en los 3 casos en los que se midió

la PDFVI durante los 15 minutos que siguieron a la suspensión de la

estimulación, este parámetro permaneció elevado con un notable incre

mentó inicial, a la vez que el segmento ST persistió hundido. Como -

la presión sistólica intraaórtica no se modificó durante todo el es-

tudio, no se puede atribuir que un aumento de la postcarga sea el —

responsable de la aparición de la isquemia, excepto en el caso No. G

quien minutos antes de tener angor tuvo una elevación de la presión

sistólica intraaórtica. Esto ha sido descrito previamente (51-55)»

parece ser que de acuerdo con la ecuación de Laplace, ésto produciría

un incremento de la tensión intramiocárdica con el consiguiente aumen

to en el consumo de oxígeno miocárdico.

Algunas observaciones publicadas en la literatura acerca -

del comportamiento de la PDFVI durante la provocación de una isquemia

miocárdica (96-98) (51-55), pueden ayudar a entender el papel que - -

esta juega en nuestros casos con cardiopatía hipertensiva. Parker y

Col. (97) encontraron que los enfermos con obstrucciones coronarias -

fijas que sufren de angor durante el incremento de la frecuencia car-

diaca por medio de estimulación auricular y con cifras normales de

PDFVI en estado de reposo, mantienen sin mayores cambios durante la

ESTA TESIS NO SALÍ
DE LA BIBLIOTECA •
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taquicardia y tienen un incremento importante, muy por arriba de los

valores normales al momento de suspender la estimulación (Fig. 4).

El tipo de respuesta encontrado en nuestros casos es similar al de -

Parker. El plantea la posibilidad de que ésto se deba a una falla —

cardíaca durante la angina péctoris de carácter reversible ya que al

construir una curva de Starling relacionando la PDFVI con el índice

de trabajo ventricular izquierdo, por latido (ITVIL), estos pacientes

se sitúan sobre una curva mas plana (Fig<. 5) o Este comportamiento es

diferente al de los sujetos normales y al de los pacientes con obstuc

ciones coronarias fijas que no tienen angor durante la estimulación

auricular. Ellos responden con una disminución de la PDFVI durante la

taquicardia» misma que regresa a cifras preestimulatorias al momento

de suspenderla (Fig. 4 ) o Nosotros estamos de acuerdo con este plantea

miento ya que en el único enfermo en el que se midió el ITVIL se --

encontró un comportamiento similar al del primer grupo de los enfer-

mos estudiados por Parker» (Fig. 6). En nuestro caso, la PDFVI no tu-

vo- variaciones trascendentales durante la estimulación auricular pero

sufrió un aumento brusco e importante al momento de suspenderla, en

cambio el ITVIL disminuyó durante la misma y regresó a cifras preest¿

mulatorias cuando se suspendió la estimulación.

La brusca e importante elevación- de la PDFVI encontrada —

durante los primeros minutos de la recuperación de nuestros enfermos

podría estar condicionada por el incremento súbito del volumen sangui

neo dentro de un ventrículo hipertrofiado, mismo que se encontraba —

disminuido durante la taquicardia al reducirse el tiempo de llenado -

ventricular. Otra posibilidad podría ser un trastorno de la relaja-

ción ventricular secundario a la isquemia, el cual produciría altera-

ciones de la relación presión-volumen que simulan trastornos de la —
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distensibilidad ventricular, tal como lo plantea McLaurin y col.(99).

Otro punto a considerar es la depresión del segmento ST

con la que persisten estos enfermos al suspender bruscamente la esti

mulación auricular, depresión que en algunos casos tardó hasta 15 mi

ñutos en regresar al estado basal<. (Tabla 5) o Este tipo de respuesta

puede encontrarse durante la recuperación de enfermos coronarios so-

metidos a ejercicio físico y ésto se explica como debido a que muchas

veces este se realiza en fase anaeróbica y es hasta este momento cuan

do se paga la deuda de oxígeno (100). Este no parecería ser el caso -

en nuestros enferir.es pues, como ya se vio, este tipo de cambios meta-

bólicos se evitan con la técnica de la estimulación auricular (13)(97)

El incremento de la PDFVI que se encontró durante los primeros minutos

de la recuperación podría jugar un papel en este fenómeno al disminuir

el gradiente de perfusión subendecárdico. Case y Col. (101) encontra-

ron que durante la producción experimental de isquemia en animales,la

depresión del segmento ST persiste, aún después de la restauración del

flujo coronario a valores normales o incluso superiores a ellos. Esto

probablemente signifique que este cambio esta relacionado con alguna

anormalidad metabólica no del todo aclarada. La correlación entre la

elevación de la concentración de ácido láctico y la depresión progre-

siva del segmento ST encontrada por Parker (97) durante el angor indu

cido por estimulación auricular y su regresión simultánea hacia lo —

normal durante el período de recuperación apoyan el origen metabólico

de esta alteración, sin embargo, es poco probable que esta anormali-

dad metabólica sea debida a la acumulación de ácido láctico ya que el

ejercicio se asocia con cifras muy superiores de lactato en seno coro

nario en pacientes normales y en pacientes con enfermedad coronaria

sin angor o sin depresión del segmento ST° La cardiopatía hipertensi-
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va se caracteriza por un estado de reserva coronaria pobre; es

ble que la estimulación auricular produzca menos alteraciones meta-

bólicas que el ejercicio, pero de suficiente magnitud como para pro

vocar cambios semejantes a los que ocurren en la coronariopatía

obstructivaj ya que la adaptabilidad de la circulación coronaria del

corazón hipertenso esta restringida en una fase avanzada de esta —

entidado
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