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TERAPIA DE LA

FALLA CARDIACA

M. BERNAL

FALLA CARDIACA

Falla cardiaca es el estado fisiopato-
légico en el cual una anormalidad de la
funcidon cardiaca es responsable por la
deficiencia del corazén para bombear la
sangre y satisfacer los requisitos meta-
bolicos de los tejidos. Esta frecuentemente
pero no siempre causada por un defecto en
la contraccién miocardica; bajo estas cir-
cunstancias se puede denominar falla
miocardica (1).

En la falla cardiaca las alteraciones
clinicas se pueden clasificar sobre una base
fisiopatoldgica inicial, de acuerdo a tres
tipos generales de anomalias funcionales:

I) Alteraciéon principal en la contrac-
tilidad ventricular, como en la cardio-
miopatia idiopatica y en la enfermedad is-
quémica del ventriculo izquierdo.

I1) Inhibicidon del llenado ventricular, la
restriccion puede ser biventricular (tapo-
namiento pericardico) o del ventriculo iz-
quierdo (estenosis mitral).

III) Sobrecarga ventricular, que puede
ser por presiéon como en la estenosis pul-
monar y la estenosis adrtica, o por volumen
como en la insuficiencia tricuspidea y la in-
suficiencia mitral (2).

Cuando esta sobrecarga hemodinamica
o una deficiencia en la contractilidad
aparecen, entran en juego tres mecanismos
disponibles que proporcionan al ventriculo
en falla, un grado limitado de reserva:

1) Principio de Frank-Starling (o di-
latacion ventricular), 2) hipertrofia ven-
tricular, y 3) aumento de la actividad
adrenérgica(l).

REGULACION DE LA FUNCION
CARDIACA

Existen cuatro factores que integrados
gobiernan al corazon intacto afectando el
volumen de eyeccion y el gasto cardiaco:

I) Volumen ventricular al final de la
diastole (pre-carga), II) contractilidad, IIT)
tension sistélica ventricular, IV) frecuen-
cia cardiaca (3).

Los dos primeros mecanismos son
inherentes a la maquinaria contractil del
miocardio, los dos ultimos estan bajo
regulacién autondémica. De acuerdo a lo
anterior, el concepto de funcién cardiaca
en la actualidad reposa en esa interaccion
de los cuatro factores, restandole impor-
tancia al concepto tradicional de "contrac-
tilidad exclusiva".

(Cémo actian estos factores?

Volumen ventricular al final de la dias-
tole: su incremento, dentro de cierto rango
produce un aumento del gasto cardiaco
(Ley de Frank-Starling).

Contractilidad: su aumento esta en
razon directa al gasto cardiaco o su dis-
minucidén con una reduccidon de éste.

Tension sistdlica ventricular: los es-
tudios demuestran que, en las relaciones
entre la fuerza y la velocidad, una menor
sobrecarga (resistencia al vaciado) impues-
ta sobre el corazdén al comienzo de la con-
traccidn, origina un mayor acortamiento
de la fibra asi como un aumento de la
velocidad de este acortamiento, como con-
secuencia se tiene un mayor volumen sis-
télico y viceversa.



A este concepto no se le habia dado su
real importancia porque el corazén normal
se puede acomodar a cambios en la resis-
tencia al vaciado y de esta forma mantiene
constantes sus volimenes (efecto Anrep,
"autorregulacién homeométrica").

Sin embargo, en la enfermedad car-
diaca se puede apreciar que hay una di-
ferencia en la respuesta al aumento de la
resistencia al vaciado ventricular. Si
producimos este incremento en la resisten-
cia, por ejemplo, con drogas vasoconstric-
toras, los pacientes con dafio cardiaco res-
ponden con una disminucion del volumen
latido.

El volumen ventricular es un factor
determinante de la tensidon sobre la pared
y ademas, el grado de acortamiento del
musculo durante la sistole esta influenciado
por la resistencia al vaciado durante la eyec-
cidn.

Anteriormente se pensaba que como el
término "trabajo" implicaba una utili-
zacion de energia, a un trabajo mayor efec-
tuado por el corazon, correspondia un ma-
yor consumo de oxigeno. Esto implicaba
que trabajo y consumo de oxigeno eran
sinéonimos. Posteriormente se demostrd
que las variaciones en el consumo de
oxigeno eran diferentes para obtener el
mismo nivel de gasto cardiaco. Quiere
decir, que en términos de energia, el in-
cremento con volumen es menos costoso
que el incremento con presion. En la ac-
tualidad se piensa mas en el consumo de
oxigeno y se ha demostrado que la presion
en el ventriculo, su radio durante la eyec-
cion, la velocidad de acortamiento de la
fibra y la resistencia periférica, son deter-
minantes de mayor importancia que la can-
tidad de volumen eyectado (4). Estos con-
ceptos son fundamentales para poder en-
tender el nuevo enfoque de la terapia en la
falla cardiaca, pudiendo manipular esas
determinantes y aumentar el gasto cardiaco
sin tener que aumentar el consumo de
oxigeno.

El cuarto factor regulador es la fre-
cuencia cardiaca; dentro de cierto rango es-
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td en relacidén directa con el aumento o la
disminucion del gasto cardiaco.

POSIBLES MECANISMOS DE
LA FALLA CONTRACTIL

El mecanismo preciso para explicar la
falla contractil después del comienzo de is-
quemia o hipoxia miocardica, estda en
debate. Sin embargo, en la actualidad exis-
ten tres teorias mas aceptadas por los in-
vestigadores.

1) Supresion del oxigeno. Puede in-
ducir cambios en las proteinas cardiacas
contractiles (5), pero no se ha podido
demostrar la produccion de dafio cardiaco
irreversible.

2) Cambios del pH. Se considera que
una disminucion del pH intracelular puede
disminuir la afinidad de la troponina por
el calcio y asi producir una alteraciéon en
la regulacién de la contractilidad (5). Los
resultados son conflictivos indicando in-
clusive que tanto la acidosis (6) como la al-
calosis (7) extracelular, pueden ejercer
efectos protectores durante la falta de
oxigeno.

3) Teoria de la falla contractil tem-
prana. Se refiere a la deplecién de ATP en
un punto critico del proceso excitacion-
contracciéon. Recientemente se ha demos-
trado en ratas, que hay una disminucién
marcada del ATP miocardico y en el con-
tenido de creatina fosfato, que ocurre
"después" del comienzo de la anoxia, pero
"antes" de la iniciaciéon de la falla contrac-
til. En los primeros cinco segundos de
anoxia, la contractilidad permanece cons-
tante mientras que el ATP disminuye en un
25% y la creatina fosfato en un 50%. Lo
anterior sugiere que la deplecion de ATP
puede ser el desencadenante de la falla con-
tractil inicial (8).

TERAPIA DE LA FALLA CARDIACA

Entrando en el terreno de la terapia de
la falla cardiaca, debemos tener en cuenta
que el objetivo fundamental es la facili-
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tacion del vaciado ventricular, llevando és-
to a un aumento de un volumen latido dis-
minuido, con las menores repercusiones
sobre el consumo de oxigeno.

El tratamiento clasico se ha enfocado
en un aumento del volumen latido por el
uso de agentes inotrépicos y drogas diu-
réticas concomitantes. Pero debemos con-
siderar que un estimulo inotrépico potente,
puede aumentar las demandas de oxigeno
del miocardio, lo cual estaria agravando el
cuadro en un corazén isquémico. Por otro
lado, se aprecia que podemos aumentar el
gasto cardiaco con drogas vasodilatadoras
que disminuyen la resistencia al vaciado
ventricular, mermando la demanda de
oxigeno por el miocardio, y/o produciendo
una dilatacion venosa sistémica estamos
reduciendo la precarga con efectos be-
néficos en la congestion pulmonar y el
efecto adicional sobre la disminucién de la
demanda de oxigeno.

Lo acabado de exponer, plantea un
nuevo enfoque fisiopatoldgico en la terapia
de la falla cardiaca, de acuerdo a la prin-
cipal alteraciéon hemodinamica y los sin-
tomas de cada paciente.

Drogas de tipo inotrépico. La digital
cuenta con 200 afios de uso clinico. Su
efecto se considerd inicialmente como el de
un diurético. En 1785, William Withering
describe la desaparicion de los edemas y
aumento de la diuresis. Asi mismo narra en
forma muy completa los efectos toxicos
(9). En 1864, William Stokes se refiere al
método de Bouillaud: aplicacién del polvo
de la digital sobre la region precordial para
ademas de su efecto descrito sobre el pulso,
evitar los efectos gastrointestinales (10).

Posteriormente se observd que los
glicosidos digitalicos no son primariamente
diuréticos, pero producen su efecto por una
accion inotrépica positiva en el corazoén,
sin que haya una diferencia cualitativa en
los efectos de la droga en el corazén normal
y en el que estd en falla, estando ambos
sujetos al mismo tipo de aumento de con-
tractilidad miocardica (11).

Podemos apreciar, los efectos benéficos
de la digital: aumenta la contractilidad
miocardica y coloca los mecanismos com-
pensatorios en un rango en que puedan ser
efectivos. La accion terapéutica fundamen-
tal de la digital es la estimulacidn del estado
contractil; a nivel subcelular esta propie-
dad inotropica parece resultar de la induc-
cién del aumento de la entrada de calcio,
producido por la droga sobre la membrana
de la célula cardiaca. En contraste, los
flujos transmembrana de sodio y potasio
soportan las propiedades eléctricas de los
glicosidos (12).

Polaridad. Las formas polares de la
digital (digoxina y ouabaina) tienden a ser
parasimpatomiméticas y las formas no
polares (digitoxina) tienden a ser simpa-
tomiméticas. Esto implicaria que en los es-
tadios isquémicos en los cuales este ultimo
efecto puede ser indeseable, las formas
polares de los digitalicos pueden ser mas
seguras (13). Recientemente se ha obser-
vado que la dosis total de digoxina no
necesita ser modificada en pacientes con
infarto agudo de miocardio y falla ven-
tricular izquierda, si bien es cierto que se
presenta una demora en la absorcion oral y
puede haber un retraso en la respuesta
clinica (14).

Intoxicacion  digitalica.  Desafortu-
nadamente esta droga tiene un margen muy
estrecho entre los efectos terapéuticos y su
dosis toxica. Su incidencia en pacientes
hospitalizados llega a un 35°70 y la mor-
talidad alcanza al 21% de aquéllos que
desarrollan toxicidad. La dosis de digital y
como consecuencia su concentracion plas-
matica es solamente uno de los factores
determinantes de toxicidad. Esto quiere
decir, que valores subtoxicos de digoxina
en sangre, no excluyen necesariamente in-
toxicacion (15). Estudios en perros han
demostrado que la digoxina se deposita
fundamentalmente en el subendocardio;
esto estaria en favor de la intoxicacion en el
infarto del miocardio con niveles san-
guineos normales.

Otro aspecto que vale la pena enfatizar,
es el hecho de que la espironolactona dis-



minuye la excrecién tubular activa de la
digoxina y aumenta su nivel sanguineo,
aumentando el riesgo de la intoxicacidn.
Esto es importante puesto que en casos de
intoxicacion digitalica se administra es-
pironolactona para incrementar los niveles
de potasio sérico, lo cual puede ser con-
traproducente en relacidon con la digoxina
(16).

La hipermagnesemia sobre 2,2 mEq/1 o
la hipomagnesemia de menos de 1,7 mEq/1
pueden contribuir a la toxicidad y se en-
cuentran en un 22% de casos de falla car-
diaca (16). El choque puede aumentar el
riesgo de toxicidad por presentar un flujo
periférico pobre con mantenimiento del
flujo miocardico.

También se presenta un fenomeno de
aumento de la vasoconstriccion mesentérica
en pacientes con enfermedad arterioes-
clerdtica, lo que puede producir lesiones is-
quémicas severas (trombosis mesentérica).

La ginecomastia puede ser un hallazgo
en pacientes tratados con digitoxina. Las
manifestaciones gastrointestinales son bien
conocidas.

Todas las alteraciones del ritmo car-
diaco han sido atribuidas a la intoxicacion
digitalica, no habiendo ninguna caracteris-
tica electrocardiografica que pueda distin-
guir los efectos (ritmos) téxicos por digital
de aquéllos por enfermedad intrinseca car-
diaca (17).

Debemos tener en cuenta que la dosis de
los glicosidos digitalicos esta bien corre-
lacionada con la concentracion plasmatica,
cuando se tienen en cuenta la funcion renal
y los problemas de absorcion gastrointes-
tinal.- La colestiramina liga la droga e inter-
fiere en su ciclo enterohepatico. Los bar-
bituricos aumentan la actividad enzimatica
de los microsomas hepaticos y aceleran el
metabolismo de la digitoxina.

Tratamiento de la intoxicacidén digi-
talica. Lo fundamental es el reconocimien-
to de la toxicidad incipiente y la supresion
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de la droga. Dos terceras partes de los
pacientes que desarrollan taquicardia ven-
tricular como manifestacion téxica de la
digital no sobreviven a ésta. Ademas de las
medidas convencionales en el tratamiento
de la intoxicacién que son bien conocidas
por ustedes, esta el empleo de anticuerpos
especificos contra los glicosidos cardiacos.
El empleo inicial en la clinica de fragmen-
tos purificados de "Fab" especificos para
digoxina fue reportado en 1976 (18).

Nuevas drogas inotrépicas en el tra-
tamiento de la falla cardiaca. Como lo
acabamos de mencionar, los digitalicos han
sido los agentes de eleccion en la terapia
cardiaca inotropica para administracion
oral. Sin embargo, la toxicidad y las dudas
que recientemente se presentan sobre su
efectividad a largo plazo, pueden limitar su
uso (19).

Las aminas simpatomiméticas, han
tenido un uso restringido por la presen-
tacion de efectos indeseables. El uso del
isoproterenol intravenoso puede mejorar el
gasto cardiaco pero esta respuesta esta
asociada con exceso de efectos crono-
tropicos y arritmias. Aunque la norepi-
nefrina aumenta la presion arterial dias-
télica por un incremento en la resistencia
vascular periférica, esto puede limitar el
gasto cardiaco, disminuir la perfusidn sis-
témica regional y aumentar el trabajo.

Dopamina. Es una catecolamina que se
encuentra en forma natural; presenta
varias propiedades farmacologicas: actua
como estimulante alfa-adrenérgico, pro-
vocando vasoconstriccion de los vasos pe-
riféricos de capacitancia y resistencia; tam-
bién es un estimulante beta-adrenér-
gico, provocando un aumento en la fre-
cuencia cardiaca y un incremento de la
contractilidad miocardica. Desde este pun-
to de vista, la dopamina no se diferencia de
la norepinefrina. Sin embargo, la dopa-
mina tiene una propiedad unica: produce
una dilatacion de los lechos renal y mesen-
térico, que no estda mediada por mecanis-
mos adrenérgicos. Asi, vemos que esta
droga puede elevar la presion arterial sis-
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témica y suministrar un estimulo inotrd-
pico al miocardio sin compromiso del flujo
renal. Puede presentarse arritmias y en
grandes dosis el incremento del gasto car-
diaco es variable (20).

La dobutamina es un derivado cate-
colaminico, cuyos efectos principales son
estimulantes beta-adrenérgicos, en tanto
que sus propiedades vasculares beta y alfa
adrenérgicas no son significativas. Asi, la
dobutamina tiene un efecto inotrépico sin
modificaciones sustanciales de aumento en
la frecuencia cardiaca en pacientes con en-
fermedad coronaria. La incidencia de arrit-
mias es menor con la dobutamina que con
el uso del isoproterenol o la dopamina (21).

Uno de los aspectos mas prometedores
en la actualidad es el uso de sustancias car-
diotonicas sintéticas como el amrinone. Es-
te es un derivado bipiridinico cuya accion
inotropica es unica en el sentido que no se
ejerce por los mecanismos atribuidos a las
catecolaminas o a los glicésidos digitalicos.
El mecanismo de accidn estd en estudio; las
reservas de catecolaminas en el corazén no
se requieren para su accion, la droga es
efectiva a pesar del bloqueo adrenérgico y
su efecto es aditivo al de los glicdsidos
digitalicos. Como efecto colateral se ha
reportado trombocitopenia ocasional. Esta
droga se ha usado recientemente por via
oral, observandose que es altamente efec-
tiva aumentando la funcidén ventricular
(22).

Drogas vasodilatadoras. Como lo men-
cionamos anteriormente, el avance reciente
mas importante en el manejo de la falla
cardiaca aguda y crdénica, ha sido el uso de
drogas vasodilatadoras sistémicas para
reducir la resistencia al vaciado ventricular
y disminuir la presion venosa aumentada.
Varias de estas drogas se han utilizado
durante mucho tiempo en el tratamiento de
la hipertension arterial sistémica. Tal vez la
primera vez en que se usaron los vasodi-
latadores en la falla cardiaca fue hace mas
de veinte afios por el Dr. Burch (23). Con la
misma idea se practicaron estudios con
nitroglicerina sublingual en el tratamiento

de la congestion pulmonar secundaria a
falla ventricular izquierda en 1957 (24).
Como se ve en estos estudios iniciales la
idea era la reduccion de la falla retrograda
(congestion pulmonar) disminuyendo el
volumen ventricular al final de la diastole
(precarga). Unicamente hasta 1971 se usé
la terapia vasodilatadora para reducir la
resistencia al vaciado ventricular, inyectan-
do un agente bloqueador alfa-adrenérgico:
la pentolamina.

La accion del nitroprusiato es del
prototipo de los vasodilatadores; el ni-
troprusiato de sodio, es el resultado de la
relajacion directa vascular periférica que es
independiente de la inervaciéon simpatica.
Debe ser administrado en forma intra-
venosa en un rango de 16 a 400 micro-
gramos por minuto. Su efecto vasodila-
tador esta balanceado en los lechos arte-
riolar y venoso. El beneficio sobre la fun-
cién ventricular es secundario a una dis-
minucion de la carga sobre el corazdn
como consecuencia de sus acciones dila-
tadoras arterial y venosa.

La pentolamina es un agente vaso-
depresor bloqueador alfa-adrenérgico, con
un efecto asociado directo relajante del
musculo liso vascular. Estas acciones
ocurren en los lechos arterial y venoso. La
administracién ha sido primordialmente
intravenosa (0,3 a 5,0 mg por minuto).
Comparandola con el nitroprusiato, se ob-
serva que la pentolamina produce una
menor dilatacion del lecho venoso, resul-
tando una menor reduccion del volumen
ventricular al final de diastole para una
resistencia dada al vaciado ventricular. En
base a esto, parece que la pentolamina es
mas efectiva que el nitroprusiato para
aumentar el gasto cardiaco. Por otro lado,
el mantenimiento de una infusidén de pen-
tolamina no es practica para periodos
prolongados, requiriéndose dosis muy
grandes para una dilatacion persistente y la
droga es muy costosa. Actualmente la ex-
periencia con la pentolamina oral y un com-
puesto similar, la fenoxibenzamina, es
reducida.

La hidralazina es un vasodilatador de
larga accidn; presenta un efecto directo y



potente como relajante de la vasculatura
sistémica, afectando exclusivamente el
lecho arterial; como consecuencia hay una
disminucion de la resistencia vascular sis-
témica y una elevacion del gasto cardiaco.
Ademdas de ésto la hidralazina posee
propiedades inotrdpicas positivas, aparen-
temente por estimulacion de beta-
receptores (25).

El prazosin es un agente vasodilatador
nuevo, que se introdujo en la terapia de la
hipertensiéon arterial. Ha demostrado
propiedades bloqueadoras de los receptores
alfa-postsinapticos y relajantes directas
sobre el musculo liso vascular. Su adminis-
tracion oral produce una reduccidon balan-
ceada en el volumen al final de diastole y la
resistencia al vaciado ventricular. Sus efec-
tos son similares a los del nitroprusiato en-
dovenoso. Sin embargo, reportes recientes
han planteado la ineficacia de la droga des-
pués de administrar dosis consecutivas de
ésta (26).

Se podria concluir que los pacientes con
signos y sintomas de presiéon de llenado
ventricular elevada y un gasto cardiaco
bajo, se pueden beneficiar de la terapia con
prazosin (a corto plazo?). Ademas, la
hidralazina puede ser mas efectiva en
pacientes con gasto cardiaco bajo, pero con
una presion ventricular izquierda normal o
ligeramente elevada (27).

La nitroglicerina es un nitrito de accion
corta que provoca dilataciéon del sistema
venoso y disminuciéon en la presion de
llenado ventricular. Su uso posiblemente
esté¢ limitado en pacientes con hipotension
severa, con reducciéon de la perfusidn
coronaria y aumento de la isquemia
miocardica. También ha sido usada en el
tratamiento del edema pulmonar severo. El
mecanismo de accidon de la nitroglicerina
no estda completamente esclarecido; su
efecto farmacoldgico, la vasodilatacion, se
ha clasificado como directo. En un estudio
reciente, Morcillio demuestra que durante
la infusion de nitroglicerina (en perros) se
presenta un aumento en la produccidon
miocardica de prostaglandina E, con des-
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censo de la presidn sistémica. Si se inhibe la
producciéon de la prostaglandina E después
de la administracion de indometacina
(que es inhibidora de la prostaglandina-
sintetasa) hay disminucién en la reduccion
de la presion sanguinea. Esto sugiere que
posiblemente la nitroglicerina y otros
nitritos pueden tener su mecanismo de ac-
cion a través del sistema de las prostaglan-
dinas (28).

Los nitritos de accidon prolongada, con
efectos similares a los de la nitroglicerina,
proporcionan un medio farmacoldgico
para el tratamiento intrahospitalario y am-
bulatorio de pacientes en falla cardiaca
cronica.

Avances  farmacoldgicos  recientes,
plantean la utilizacién de drogas que inter-
fieren en la cascada renina-aldosterona.
En la falla cardiaca se produce estimu-
lacion del sistema renina-angiotensina con
aumento de la resistencia periférica y al-
dosteronismo secundario, lo cual perpetua
la falla. La sustancia oral inhibidora de la
enzima convertidora "Captopril" puede
ser util por reducciéon de la resistencia
periférica y de los niveles de aldosterona
(29).

Tal vez lo mas importante es determinar
si la terapia vasodilatadora produce me-
joria sintomatica o altera la evolucion de la
historia natural de la falla cardiaca. Esto
requiere un mayor estudio (4). Pero plan-
teamos, el uso temprano de la terapia
vasodilatadora en casos seleccionados, aun
sin previo tratamiento con inotrépicos.

Para finalizar, debo mencionar otras
posibilidades terapéuticas, cuando las
medidas anteriores no hayan dado resul-
tados positivos.

Aunque su uso no esté generalizado,
debemos enfocar, los avances en la me-
canica circulatoria: el balon intra-aortico y
los corazones artificiales parciales o asis-
tentes del ventriculo izquierdo; los estudios
para el desarrollo del corazén artificial
total continuan progresando como un
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puente o una alternativa del transplante
cardiaco (30).
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ENFERMEDAD CORONARIA

G. ESTRADA

Definitivamente es la historia clinica del
paciente con enfermedad coronaria, la que
nos va a dar una cantidad de datos para
hacer un diagnéstico y para valorar la
situacién clinica y sintomatica de cada en-
fermo.

Ustedes bien saben el valor de ésta y de
la anamnesis que pueda referir cada enfer-
mo. Esto no es nada nuevo, pero sigue
siendo un punto de gran actualidad en el
enfoque del manejo del enfermo coronario.
Queremos analizar muy brevemente cuales
son los factores que dentro de la historia
hay que buscar e insistir, como son los fac-
tores de riesgo coronario, investigar si es
diabético, si es hipertenso, si hay trastornos
de lipidos, factor herencial y sobre todo
hacer énfasis en el stress y en la tension
emocional a la cual puede estar sometido el
enfermo. Yo creo que es de mucho valor y
de gran importancia analizar todo este con-
glomerado de factores que nos puede
orientar en un momento dado para hacer
un mejor diagndstico y manejo del paciente
con enfermedad coronaria.

Vemos como los examenes de labo-
ratorio o estudios paraclinicos tienen un
gran valor. Analicemos brevemente que
nos puede dar el ECG de reposo; muchas
veces los sintomas del paciente dicen mas
que éste. El ECG no da una buena co-
rrelacion con los hallazgos angiograficos y
por esta razon ha perdido actualmente su
valor diagndstico. Los examenes de la-
boratorio nos van a dar una gran ayuda en
la valoracion de los factores de riesgo antes
mencionados, los cuales deben ser co-
rregidos para un mejor control de la enfer-
medad coronaria.

Consideremos ahora el estado actual de
las pruebas de ejercicio, las cuales tienen un
valor muy importante y nos estan dando
una gran cantidad de datos sobre el estado
del enfermo coronario. Quiero hacer un
poco de énfasis y un breve analisis de lo que
hemos encontrado en la Fundacion Shaio
desde el punto de vista de correlacion de la
prueba de ejercicio y los hallazgos an-
giograficos; también que ustedes vean
como se comporta la sensibilidad y es-
pecificidad de este método diagnostico
para darnos una magnifica correlacidn.

No me detendré mas, pues va a ser
motivo de un trabajo que presentaremos.
Ademas, actualmente hay un avance im-
portante que es la prueba de ejercicio prac-
ticada conjuntamente con isdtopos. Nos
estd dando parametros importantes en la
evaluacién de zonas de isquemia, la cual da
indices mucho mas certeros de lesion
coronaria durante el ejercicio. Este tema
serd tratado mucho mas extensamente por
el Dr. Roberto Esguerra.

Analicemos brevemente ya que serd una
presentacion del Dr. Martin Wartemberg,
el valor de la ecocardiografia en la enfer-
medad coronaria; actualmente esta res-
tringida a la valoracion de la funcidn ven-
tricular. Solo diria, que si la década del 70
fue la de la ecocardiografia, la del 80 sera la
de latomografia computarizada.

Ahora, quiero realmente pasar a lo que
yo considero que ha sido el descubrimiento
del siglo en la enfermedad coronaria: la
coronariografia. Los primeros estudios se
realizaron en el afio de 1940, cuando Blun-
gart, Schlesinger y Zoll, desarrollaron una
técnica para la visualizacion de las arterias
coronarias. Pero este trabajo fue hecho en



64

corazones obtenidos en autopsias y por lo
tanto no fue posible analizar el efecto de la
enfermedad coronaria obstructiva sobre la
contractilidad miocardica.

Fue asi como en 1958, Mason Sones y
sus colaboradores en la Cleveland Clinic,
quienes se reservan el crédito para el de-
sarrollo de la arteriografia coronaria, y
afortunadamente para Sones éste fue,
digdmoslo asi, un evento casual como des-
cubrio o realizd la primera arteriografia
coronaria en vivo.

Tenemos como la cirugia coronaria no
podria haber sido desarrollada sin la ar-
teriografia. La coronariografia nos revela
una informaci6on muy importante en el
paciente vivo haciendo posible que se
pueda dar un plan de tratamiento espe-
cifico para cada individuo.

Quiero mostrar lo que representa la ex-
periencia que tenemos en la Clinica Shaio
sobre mas de 1.600 coronariografias. No
haré mayor énfasis puesto que va a ser
motivo de una presentacion durante este
congreso. No podria dejar de comentar los
avances que se han hecho en el diagndstico
y manejo del espasmo coronario, como
muy bien todos ustedes lo saben se ha
aclarado que realmente existe el espasmo
de las arterias coronarias, el valor que tiene
la monitoria de 24 horas y el test de er-
gonobina en la produccion y registro de es-
te evento.

Mencionaré lo que realmente es un im-
portante avance o técnica nueva en el
tratamiento de la enfermedad coronaria y
de las secuelas obstructivas de la arterioes-
clerosis. Es lo que hoy en dia se conoce
como la angioplastia o dilatacion no
quirurgica de las estenosis de las arterias
coronarias, técnica desarrollada por el Dr.
Andreas Gruntzing, de Zurich, quien nos
estda mostrando en esta técnica un método
nuevo para el tratamiento. Definitivamente
es muy poca la experiencia que hay hasta
ahora y en el pasado Congreso del Ame-
rican College el Dr. Gruntzig presentd sus
primeros resultados en unién con un grupo
de centros americanos supervisados por el

NHI. Actualmente hay aproximadamente
750 casos realizados y hasta ahora se estan
empezando a ver los resultados. Es una téc-
nica atractiva para los que trabajamos en
arteriografia coronaria, tiene sus indi-
caciones muy precisas. En este momento,
en el pais todavia no hay ninglin centro
trabajando en este método; estamos ha-
ciendo las gestiones para empezar y creo
que en muy poco tiempo podremos en
nuestra institucién comenzar con esta téc-
nica.

Es un método nuevo, sofisticado, que
todavia no ha demostrado lo que vale o lo
que no vale, por eso apenas lo menciono,
no quiero sacar datos estadisticos, puesto
que solamente se lleva dos afios de se-
guimiento en los primeros pacientes; asi es
que tenemos que esperar y mirar realmente
cual es su papel dentro del tratamiento
moderno de la enfermedad coronaria.

No podria dejar de mencionar lo que se
ha logrado en el desarrollo de los nuevos
farmacos. Todos ustedes saben, lo que se
ha avanzado en la investigacion de las
diferentes drogas y lo que ellas contribuyen
al control y al manejo de la enfermedad
coronaria. Se sabe muy bien el papel de los
betabloqueadores, de los vasodilatadores,
de los antagonistas del calcio y solamente
diria, como ya lo mencioné anteriormente,
que si la década del 70 fue la de los beta-
bloqueadores, la del 80 sera la de las pros-
taglandinas. Todos los dias vemos que
existen mas controversias entre qué sera
mejor, si el tratamiento quirurgico o el
médico. A este punto especificamente es al
que quiero dedicar el resto de estos minutos
y es el analisis de los resultados quirtr-
gicos. Hablamos de la enfermedad co-
ronaria, de la cirugia coronaria, de sus
resultados, sus pros y contras. Y, realmente
quiero hacer un analisis de lo que se esta
viviendo y cudles han sido a través de todos
los estudios los resultados que se estan
presentando hoy en dia.

Voy a hacer unos breves comentarios
sobre los efectos de la cirugia coronaria
sobre las pruebas de ejercicio. Sabemos que
el papel de la cirugia coronaria estd des-



tinado a mejorar la ley de la oferta y la
demanda y evitar asi que se produzca is-
quemia y su manifestacion clinica, la an-
gina de pecho. Entonces, una de las formas
para evaluar los resultados de la cirugia
coronaria es por medio de las pruebas de
ejercicios. Después de haber hecho una ex-
tensa revision de las diferentes series
presentadas, vemos como todas son en-
faticas en reportar que definitivamente la
cirugia coronaria muestra una normali-
zacién o0 mejoria en un porcentaje muy
elevado de los pacientes en quienes las
pruebas de ejercicio eran primariamente
positivas. Hay una mejoria o normali-
zacion del desnivel del ST y un aumento del
doble producto. Este método nos da una
fuerte indicacion de la permeabilidad de los
"by-passes".

Veamos como hay una franca mejoria
de la angina de pecho después de la revas-
cularizacién coronaria y las diferentes
series nos estdn demostrando que hay una
mejoria de un 92% de la angina y de éstos
el 62% estaban completamente asinto-
maticos luego de la cirugia. Muchas series
nos estan refiriendo exactamente lo mismo
y estan sacando parametros para la eva-
luacién de los enfermos que realmente
pueden llegar a liberarse de su angina y
otros que no, de acuerdo a los hallazgos
clinicos angio y electrocardiograficos.

Quiero ahora referirme a la prevencion
del infarto agudo por la cirugia coronaria;
es actualmente muy bien establecido que la
gran mayoria de los pacientes con evidencia
de enfermedad coronaria clinicamente in-
dicada por angina de pecho, infarto del
miocardio o muerte repentina, tiene una
obstruccion severa y extensa de las arterias
coronarias. Aproximadamente las 3/4 par-
tes de estos pacientes tienen estenosis en
dos o tres arterias principales.

Sabemos también por el estudio de
Framinghan que en el desarrollo de enfer-
medad coronaria su causa mas comun de
iniciacion fue el infarto agudo, 45%, la an-
gina, 32%, y muerte subita en un 9%.
Tenemos también que de acuerdo a todos
los trabajos presentados y revisados, los
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pacientes tratados médicamente con angina
estable, la incidencia de infarto agudo del
miocardio esta calculada en un 8% anual
dividido en un 3,4% de muertos y un 4,6%
de supervivientes. En las series de los
pacientes operados vemos que la incidencia
anual es de solamente el 2,1% dandonos un
porcentaje anual de apenas 0,6% de infar-
tos tardios fatales. Hablando de este punto
de prevencion del infarto de miocardio,
tenemos que ¢ste también se puede pro-
ducir durante la cirugia y estd muy rela-
cionado con la técnica quirurgica y la per-
meabilidad de los puentes la cual en este
momento estd llegando a un 92% después
de un afno. Asi es que podemos entender
como realmente ademas de mejorar la an-
gina de pecho también tenemos conside-
raciones mas importantes como son los ob-
jetivos de prolongar la vida y de hacer una
mejor prevencion del infarto agudo de
miocardio.

Sabemos que una de las manifesta-
ciones iniciales y finales de la enfermedad
coronaria es la muerte subita. Analicemos,
como realmente e'sta se puede prevenir con
la cirugia coronaria.

De acuerdo con las estadisticas ame-
ricanas, la enfermedad coronaria represen-
ta la causa de mayor prevalencia en la mor-
talidad y que cerca del 60% de ésta ocurre
en forma subita. Estas observaciones
epidemiolégicas nos ponen en una si-
tuacion de alarma para enfatizar que la
muerte subita como complicacién de la en-
fermedad coronaria es un problema grave
de salud y cobra cerca de 400.000 vidas
anualmente. No vamos a discutir cual es la
fisiopatologia de la produccién de la muer-
te subita, todos ustedes la conocen y creo
que la cirugia puede en un momento dado
cambiar el curso y la historia natural de la
muerte subita. Juega un papel muy impor-
tante en este capitulo el monitoreo de 24
horas o técnica de Holter para poder
aclarar un poco mas las causas de muerte
subita y por lo tanto poder tener una mejor
idea de que papel juegan los trastornos de
ritmo en la produccion de ésta. Hoy en dia
todo paciente que ha tenido un infarto
agudo, en su etapa postinfarto inmediata,
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debe realizarse una prueba de Holter para
poder determinar el numero de extrasis-
toles o las alteraciones del ritmo que pueda
estar presentando. Esto nos puede aclarar
muchisimo el pronoéstico y el manejo a lar-
go plazo del enfermo. Analizando las series
publicadas actualmente, hay una gran
diferencia estadisticamente significativa, de
muerte subita que se presenta en los
pacientes tratados médica y quirirgica-
mente.

Siendo la rata de muerte subita hasta 11
veces mayor en el grupo médico.

Para terminar haré un comentario a la
prolongacion de la vida por la cirugia
coronaria. Todas las curvas nos demues-
tran en forma extensa que la supervivencia
de los pacientes operados con lesion de
tronco principal, del cual no hay duda al-
guna en la indicacion quirargica, de la
lesion de 2 o 3 vasos nos pone en evidencia
que la cirugia coronaria da una tasa de
supervivencia mucho mayor que los pa-
cientes que con este mismo tipo de lesidon
son tratados médicamente.
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ECOCARDIOGRAFIA

M. WARTENBERG

HISTORIA

El trabajo de Inge Edler y Hellmuth
Hertz en el Hospital Universitario de Lund,
Suecia, iniciado en 1953 y que se publico un
afio mas tarde con el titulo: "El uso del
reflectoscopio ultrasdnico para el registro

continuo del movimiento de las paredes
cardiacas" (1), fue el primer paso dado
para el desarrollo de una técnica que,nun-
ca anticiparon ellos, seria tan revolu-
cionaria y tan importante en el diagnostico
de los problemas cardiacos. Luego de un
periodo inicial, cuando su utilidad se com-
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probo en el diagndstico de estenosis mitral
y derrames pericardicos, el campo de la
ecocardiografia rapidamente se expandid
para la evaluacion morfologica y funcional
de la mayoria de las cardiopatias.

El desarrollo de nuevas técnicas elec-
trénicas para aprovechar al maximo las
propiedades del ultrasonido, ha permitido
una visualizacion mas real de la anatomia
cardiaca.

PRINCIPIO DEL METODO
ULTRASONICO

Las ondas de ultrasonido (frecuencia
20.000 ciclos/seg. o Hertz) son producidas
al hacer pasar corriente eléctrica por un
cristal piezo-eléctrico, el cual vibra al ser
impactado por la corriente eléctrica. A su
vez, este cristal genera corriente eléctrica al
recibir una vibracién mecanica, ejerciendo
asi un efecto doble, el de producir ondas
sonoras y convertir los ecos que retornan
en corriente eléctrica. Esta corriente es
procesada por el equipo ultrasénico donde
podréd ser observada en una pantalla os-
ciloscopica.

En el ultrasonido diagnostico se em-
plean frecuencias de 1-10 megahertz.
Emisiones cortas de energia sonora (pulsos)
de 1-2 microsegundos, son enviadas por el
transductor, el cual se pone en contacto con
la piel del paciente en el precordio. A me-
dida que las vibraciones de alta frecuencia
pasan a través del cuerpo, van a ser refle-
jadas en las interfases de los tejidos, retor-
nando al transductor que actia como recep-
tor. Aquellas ondas sonoras reflejadas, o
que retornan al cristal generador (ecos),
podran ser entonces registradas en forma de
espigas (modo A) (Figura 1).

Por medio de un modulador de inten-
sidad, las espigas en el modo A, son con-
vertidas en puntos y la luminosidad del
punto es proporcional a la altura de la es-
piga. Asi se obtiene el modo B, el cual al
afiadirsele movimiento a través del oscilos-
copio, nos proporciona el modo M (Figura

1)(2).
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ECOCARDIOGRAFIA MODO M

Ha sido y sigue siendo la base de la ex-
ploracion ultrasonica del corazoéon. Casi
todos los tipos de cardiopatias han sido
analizados por esta técnica y se cuenta ac-
tualmente con descripciones detalladas y
comprobadas de sus patrones ecocar-
diograficos.

En la figura 2 se observa el esquema del
modo M, en un barrido del apex hacia la
base del corazon.

MoDD M

Figura 1. llustracion de las diferentes modalidades de representacion
de la imagen ecocardiografica (ver texto).
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Figura 2. Esquema en modo M en un barrido del dpex cardiaco
{posicion I} a la base (posicion IV).
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Esta técnica tiene la capacidad de
presentar el movimiento cardiaco actual.
La visualizacion completa se obtendra
orientando el transductor en diferentes an-
gulos para la exploracion de las diferentes
estructuras cardiacas. Sin embargo, los
registros obtenidos por la técnica del modo
M, son unidimensionales (espacio) y no
presentan una imagen que semeje la con-
figuracion real del corazdon. Se ilustran al-
gunos ejemplos de estenosis mitral (Figura
3) y mixoma de auricula izquierda (Figu-
ra 4).

Figura 3. Ecocardiograma de un paciente con estenosis mitral. Ob-
servese la moderada dilatacion del ventriculo derecho. (VD ). La
valvula mitral (v m ) presenta marcada disminucion de su pendiente
diastolica (E F ), perdida de la onda A y desplazamiento anterior de
la valva posterior.

Figura 4. FEcocardiograma modo M, de un pacieme con mixoma
auricular izquierdo, que durante la diastole ventricular ingresa al
ventriculo izquierdo a través de la valvula mitral, Notese en el fo-
nocardiograma simultaneo, la presencia de un soplo holosistolico y el
ruido protodiastdlico ()) que produce la masa al prolapsarse dentro
del ventriculo.

Aunque la ecocardiografia modo M
tiene limitaciones para ofrecer informacion
respecto a la geometria y orientacion es-
pacial de las estructuras cardiacas, el
detalle estructural que se obtiene es muy
real.

ECOCARDIOGRAFIA
BIDIMENSIONAL

Con el objeto de obviar las limitaciones
del modo M, la visualizacion bidimensional
ultrasdnica del corazdén ha sido motivo de
numerosas investigaciones que se iniciaron
al comienzo de 1970. Sin embargo, sdlo en
los ultimos afios se han obtenido métodos
que satisfagan la necesidad expuesta (3,4).

Actualmente hay tres enfoques para la
ecocardiografia bidimensional en tiempo
real:

1. Sector mecanico, 2. transductor con
multiples elementos, 3. sector electronico
de activacion fasica.

El sector mecanico consta de un trans-
ductor uUnico que oscila rapidamente por
medio de un motor eléctrico en un arco de
30 a 60°. Este sistema es relativamente
poco costoso y provee imagenes de buena
calidad.

El transductor con multiples elementos
consta de 20 transductores dispuestos li-
nealmente. Cada cristal es pulsado secuen-
cialmente y la imagen es el resultado del
conjunto de las reflecciones (Figura 5).

El sector electronico ofrece ventajas
con respecto a los sistemas anteriores (3).
Su tranductor contiene 32 cristales piezo-
eléctricos que son activados a diferentes in-
tervalos de tiempo por un mecanismo elec-
tronico, para producir un barrido de 50-
90° de arco a 30 imagenes por segundo
(Figura 5). La imagen es registrada en un
videotape para visualizacion y analisis y
recientemente se ha introducido un equipo
para registro en papel.

Actualmente las imagenes que son
publicadas en la literatura tienen muy



pobre calidad debido a que son la represen-
tacion de la informacion de 1/60 de segun-
do. La observacion en tiempo real en el
videotape es de una fidelidad convincente.

Para la visualizacion completa del
corazon, el transductor es colocado en
lugares predeterminados del precordio para
obtener cortes tomogréaficos en los diferen-
tes ejes (longitudinal, menor, etc.) (8). En

BIDIMENSIONAL - SECTOR ELECTRONICO

Figura 5. Esquema de: A) ecocardiograma modo M; B) transductor
bidimensional de multiples elementos; C) sector electrénico de
activacion fasica.
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la figura 6 se aprecia la imagen ecocar-
diografica obtenida con el sector elec-
tronico al colocar el transductor en el apex
cardiaco registrando las 4 cavidades. La
ilustracion grafica anatomica es presentada
en la Figura 7 (5).

Figura 6. Registro fotogréfico del corazén normal obtenido con el
sector electrénico de activacion fasica, colocando el transductor en el
&pex cardiaco (parte superior) y registrando las 4 cavidades (tomado
de Tajik etal.) (5).
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Figura 7. Seccién anatdmica correspondiente al mismo plano del
ecocardiograma bidimensional de la figura 6 (tomado de Tajik et al.)

(5).
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APLICACIONES CLINICAS

La ecocardiografia bidimensional
ademas de brindar informacion objetiva
acerca de las estructuras cardiacas y su fun-
cionamiento, ha sido particularmente util
en el reconocimiento real de los patrones
observados por el modo M.

Las dos técnicas no deben considerarse
competitivas.

Cardiopatia isquémica. Las anor-
malidades del movimiento de las paredes
ventriculares son fielmente detectadas por
la técnica bidimensional. La localizacién y
extension de aneurismas del ventriculo iz-
quierdo pueden ser determinadas en forma

similar a los estudios angiograficos.

Pueden obtenerse mediciones semicuan-
titativas del volumen ventricular izquierdo
en sistole y diastole, a pesar de la presencia
de asimetria en la cavidad. La visualizacion
de los ostiums de las coronarias y del tronco
principal de la coronaria izquierda, es una
realidad.

Cardiomiopatias. La observacion
bidimensional ofrece una imagen global del
compromiso muscular. De esta forma el es-
tudio de pacientes con cardiomiopatia con-
gestiva, cardiomiopatia hipertrofica y car-
diomiopatia restrictiva es realmente mas
objetivo.

Derrame pericardico. La técnica bi-
dimensional amplia la visualizacion para
registrar la distribucion del derrame y es-
pecialmente para detectar la presencia de
colecciones loculadas.

Valvulopatias. La determinacion de
areas valvulares (estenosis adrtica o mitral)
por la técnica bidimensional tiene una
correlacion mas estrecha con las obtenidas
bajo visualizacion directa en la sala de
operaciones. En insuficiencia valvular es
posible determinar con mayor certeza la
causa del disturbio hemodinamico (prolap-
so, ruptura de cuerdas, dilatacion anular,
etc).

Masas intracardiacas. La técnica bi-
dimensional es indudablemente superior al
modo M y a la angiografia en la deteccion
de masas pequefias valvulares o intraca-
vitarias, especialmente en la determinacion
de la extension y desplazamientos que ellas
tengan.

Cardiopatias congénitas. La ecocar-
diografia bidimensional es especialmente
valiosa en precisar la anatomia cardiaca
para establecer un diagnostico correcto. La
proyeccion apical (Figura 6) es particular-
mente util cuando se trata de lesiones com-
plejas, puesto que se observan simulta-
neamente las 4 cavidades, el septum inter-
ventricular, el septum interauricular y las
valvulas atrioventriculares. La determi-
nacion de las relaciones entre aorta y ar-
teria pulmonar es mas objetiva y sus re-
laciones con los ventriculos, mas facilmen-
te determinables.

La inyeccion de medios de contraste ul-
trasonico (solucion salina, verde de in-
docianina, etc.) permite la visualizacion de
corto-circuitos de derecha a izquierda (6).

SISTEMA DOPPLER

El haz de sonido al incidir sobre un ob-
jeto en movimiento (globulos rojos) cam-
bia su frecuencia. La diferencia entre la
frecuencia de emisidon y la frecuencia de
recepcion es proporcional a la velocidad del
medio reflectante. Este principio deno-
minado efecto Doppler, ha sido incor-
porado recientemente al campo de la ex-
ploracion ultrasénica del corazén (7).
Utilizando el mismo haz de sonido que se
emplea en el estudio por modo M, y en-
focandolo a un lugar determinable, puede
detectarse la presencia de flujo laminar o
turbulento, indispensables en el estudio de
corto-circuitos intracardiacos, estenosis o
insuficiencias valvulares y flujo a través de
los puentes aortocoronarios (Figura 8).

CONCLUSION

El enlace de la tecnologia electronica
con la medicina ha contribuido notable-



mente al progreso de la ciencia en beneficio
del hombre. La aplicacion del ultrasonido
en la exploracién no invasiva del corazdn,
ofrece una nueva dimensiéon diagndstica
que ha revolucionado la cardiologia y que
indudablemente redundard en resultados
positivos para la humanidad.
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Figura 8. llustracion esquematica de la ecocardiegrafia Doppler. El
haz de ultrasonido explora en este caso el flujo en la cavidad auri-
cular izquierda. En el registro del modo A, notese la ausencia de tur-
bulencia a ese nivel (profundidad de sondeo) (tomado de Lorch G, et
al.) (7).
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Aunque el desarrollo de la ecocardio-
grafia ha sido vertiginoso, aln estd en su
infancia. El entusiasmo que ha generado
debe ser mesurado y controlado a medida
que se le encuentran fallas y limitaciones.

No es ilusorio pensar que muy pro-
bablemente en un tiempo no lejano, las
aplicaciones del ultrasonido nos ofrezcan
informacidn sobre los detalles estructurales
de la fibra miocardica (microscopia ul-
trasdnica).
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MEDICINA NUCLEAR EN CARDIOLOGIA

R. ESGUERRA

Muchos de los avances recientes de la
cardiologia han sido posibles gracias a las
técnicas de la medicina nuclear, cuyas
aplicaciones en este campo son muy va-
riadas e importantes; hecho que no es
puramente casual, ya que la primera
aplicacion clinica de los radioisotopos
ocurrio en 1927, cuando Blumgart y Weiss

pudieron determinar la velocidad de cir-
culacion de la sangre, luego de inyectar
"Radium C" en un brazo de un paciente y
detectar su aparicion en el brazo opuesto
mediante el uso de una cémara oscura.
Desde entonces y durante muchos afios no
ocurrieron avances importantes, debido
principalmente a que los instrumentos eran
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muy lentos y no permitian el estudio de
procesos fisiologicos rapidos. Es por ello
que desde la aparicion de las gama-
camaras, comenz6 a progresar esta dis-
ciplina y posteriormente recibio el decisivo
impulso que le otorgo el descubrimiento de
sustancias que como el talio-201 permi-
tieron el estudio de nuevos aspectos de las
enfermedades cardiacas.

ESTRUCTURA CARDIACA

1. Estudios de "pool" sanguineo. Uno
de los examenes mas sencillos es la ga-
magrafia de pool sanguineo, que consiste
en la inyeccidon endovenosa de un material
que permanezca confinado en el espacio in-
travascular, y por lo tanto permita obtener
imagenes que representen el tamafio real de
las camaras cardiacas, que al ser com-
parado con el tamafio de la sombra car-
diaca en una radiografia del torax, permite
confirmar o descartar el diagndstico de
derrame pericardico. Es cierto que actual-
mente el ultrasonido es un método diag-
nostico util en estas ocasiones, a pesar de lo
cual la gamagrafia de pool sanguineo sigue
siendo de gran valor en los casos dudosos.

2. Radiocardiograma. Este método
requiere un equipo relativamente sencillo,
que permita la obtencidon de una curva del
paso de un bolo de material radioactivo por
el corazon, mediante la aplicacion de un
detector sobre la region precordial. El
analisis de la curva hace posible el diagnds-
tico de comunicaciones, procedimiento
muy util, especialmente en el caso de recién
nacidos cianoticos.

También es posible obtener otra serie de
datos de la dinamica de la circulacion cen-
tral, como son: el tiempo de transito pul-
monar, el gasto cardiaco, el volumen latido
y el volumen pulmonar. La determinacion
de la fraccion de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo ha dado generalmente muy buenos
resultados al compararla con las deter-
minaciones realizadas mediante métodos
invasivos (1).

Este sistema tiene dos limitaciones prin-
cipales; la primera es la difucultad en la

colocaciéon adecuada del detector, ya que se
trata de un método ciego en el que con
facilidad puede no quedar colocado exac-
tamente sobre el corazon, obteniéndose en-
tonces datos erroneos. La segunda es la ad-
ministraciéon de un buen bolo de material
radioactivo, para lo cual con frecuencia
hay que recurrir a la inyeccion directa en la
vena cava superior, empleando un catéter,
constituyéndose por lo tanto, en un método
invasivo.

3. Radioangiocardiograma. Cuando el
transito de un bolo radioactivo por la cir-
culacion central se sigue mediante el em-
pleo de una gama-camara, es posible ob-
tener imagenes a muy cortos intervalos de
tiempo (cada 1 o 2 segundos), y a partir de
ellas se pueden construir curvas escogiendo
visualmente el lugar exacto en que se desea
realizar el estudio.

Por lo tanto, este examen permite ob-
tener los mismos datos del radiocardio-
grama, pero ademas proporciona imagenes
de los fenomenos, con lo que se eliminan
las principales limitaciones de aquél.

ENFERMEDAD ISQUEMICA

1. Indicadores en particulas. Se basan
en el principio de que si un indicador se dis-
tribuye de acuerdo al flujo sanguineo y es
extraido completamente por la microvas-
culatura, se podrd emplear para estudiar la
perfusiéon regional u orgénica (2). Se han
empleado dos tipos de elementos, los a-
gregados (generalmente de albumina o sim-
plemente sulfuros coloidales) y las microes-
feras, marcados ambos con tecnecio-99m,
excepto cuando es necesario emplear dos
elementos diferentes (uno para cada una de
las coronarias) caso en el cual, se usa como
segundo elemento el indio-113m.

La técnica supone la cateterizacion de
las coronarias y la inyeccién del material
dentro de ellas, permitiendo que se mezcle
completamente con la sangre aferente.
Ademads, la inyeccién no debe perturbar
por si misma la circulacién normal.



Cuando se emplean particulas que ten-
gan un promedio de 7 mieras, se alcanza el
ideal de que cerca del 97% sean atrapadas
por la microcirculacién (2).

En la practica se presentan algunos
problemas, unos derivados de la probable
alteracion que ocasione en la circulacion la
introduccidn del catéter dentro de la propia
arteria coronaria, otros debidos a la inyec-
cion separada y directa de las dos arterias
coronarias principales, que impide apreciar
el flujo relativo de cada una de ellas.
Ademas, la inyeccion de estas sustancias
tedricamente tiene riesgos importantes,
aunque experimentalmente se ha demos-
trado que son bajos.

Este tipo de estudios permite identificar
infartos claramente, pero no hace posible
diferenciar las lesiones recientes de las an-
tiguas. En mi opinidén, a pesar de su uti-
lidad, conllevan un riesgo importante y el
hecho de ser estudios de tipo invasivo les
resta una de las principales virtudes de la
medicina nuclear.

2. Indicadores difusibles. Este grupo
esta integrado por dos tipos principales de
elementos, los gases inertes y los catio-
nes monovalentes. Los mas usados son los
segundos a cuyo grupo pertenecen el po-
tasio-43 y el talio-201, que son extraidos de
la circulacién y su concentracién en los
tejidos es proporcional al flujo sanguineo
regional existente en el momento de la in-
yeccion.

Se ha podido establecer que el talio no
es manejado por las células exactamente
como el potasio y probablemente la prin-
cipal diferencia est¢ en el mecanismo de
transporte activo a través de la membrana
celular, aunque en otros muchos aspectos
su metabolismo es idéntico (2).

Desde hace algunos afios se ha intro-
ducido a la practica clinica la inyeccién de
talio luego de la realizacion de una prueba
de esfuerzo, con lo cual se han logrado
identificar areas isquémicas que no se
visualizaban en la prueba de reposo con-
vencional.
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Este es uno de los examenes mas po-
pulares en la actualidad y dia a dia se si-
guen informando nuevas perspectivas para
su empleo, lo mismo que nuevas limita-
ciones, ya que con el entusiasmo inicial se
pensé que su margen de error era practi-
camente despreciable y en la actualidad se
sabe que existen tanto falsos positivos
como negativos.

3. Indicadores afines al miocardio in-
fartado. Ciertas sustancias han demostrado
tener afinidad por el miocardio recien-
temente infartado y por lo tanto se emplean
principalmente para determinar la exten-
sion y localizacién exacta de una lesion
aguda.

Pertenecen a este grupo las tetraci-
clinas, el clormerodrin, el glucoheptonato,
el citrato de galio y los pirofosfatos, entre
otros. El mecanismo que los lleva a estas
areas no estd completamente aclarado y
unicamente se ha establecido que su
acumulaciéon ocurre durante el tiempo en
que con el microscopio electronico se ha
apreciado la aparicion de granulos de cal-
cio dentro de las mitocondrias. Con estos
materiales las areas afectadas tienen mayor
concentracion que el tejido sano, cons-
tituyendo zonas '"calientes" en las ga-
magrafias.

La concentracion se aprecia unicamente
en un lapso de tiempo determinado, que
generalmente comienza en las primeras
horas que siguen al infarto (12 horas), es
muy intenso en los dos a tres dias siguientes
y luego de una semana progresivamente es
menos intenso.

Este examen es muy util para aclarar el
diagndstico en casos dudosos, ya sea desde
el punto de vista electrocardiografico,
clinico o paraclinico, y en aquellos pacien-
tes con historia de infarto antiguo que
hacen un nuevo episodio agudo. Debe
practicarse por lo menos 90 minutos des-
pués de la inyeccion endovenosa del far-
maco (el mas empleado es el pirofosfato) y
debe incluir por lo menos tres proyecciones
(AP, OIA, LI).
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Es importante recalcar que la concen-
tracion de estos materiales no es patog-
nomoénica de la existencia de un infarto
reciente y se sabe que ocurre en otras le-
siones como miocardiopatias, pericarditis,
aneurismas ventriculares, sarcoidosis y
lesiones oseas de la pared torédcica; sin em-
bargo, las caracteristicas gamagraficas en
estos casos son diferentes, lo que permite
hacer la distincion.

La experiencia en el diagndstico de infar-
tos transmurales es buena (90%); sin em-
bargo, en las lesiones subendocardicas es
bastante mala (cerca de 38%) (6).

4. Otros materiales y técnicas. Aunque
no se encuentra aun en fase de utilizacidon
clinica rutinaria, es necesario mencionar la
tomografia por emisién de positrones, que
permitirda emplear sustancias que inter-
vienen directamente en procesos meta-
bolicos (oxigeno, carbono y nitrégeno),
haciendo posible diferenciar claramente las
zonas normales de las isquémicas y de las
infartadas. Todavia existen muchos incon-
venientes de orden técnico que hacen indis-
pensable esperar alglin tiempo para evaluar
la utilidad de estos nuevos métodos (3).

También se ha trabajado buscando algin
material que se deposite directamente en el
trombo que ocluye una arteria coronaria
(plaquetas marcadas), sin mayor éxito has-
ta el momento.

FUNCION VENTRICULAR

La fraccion de eyeccidon ventricular ha
sido aceptada generalmente como el mejor
indice individual del estado funcional del
ventriculo, y es por ello que en los ultimos
afios se ha trabajado bastante para lograr
métodos que permitan de una manera sen-
cilla, la determinacidn de este parametro.

En medicina nuclear se puede calcular la
fraccion de eyeccion mediante el empleo de
tres métodos diferentes, cuya escogencia
esta regida principalmente por la dispo-
nibilidad de equipos en cada hospital.

1. Radiocardiograma. Ya se ha descrito
atras este examen que se practica en los
centros en que se carece de una gama-
camara, caso en el cual, conociendo bien
sus limitaciones, puede ser muy util.

Elcéalculo se efectua tomando la parte
més alta de la curva del ventriculo izquier-
do (valor de fin de diastole) y su parte mas
baja (valor de fin de sistole); a cada uno de
esos valores se le resta el correspondiente a
la radiacion de fondo y se procede entonces
al calculo, empleando la férmula tradi-
cional, segun la cual la fraccidon de eyeccion
es igual a la diferencia entre el valor de fin
de diastole y el de fin de sistole, dividida
por el valor de fin de diastole.

Los valores obtenidos con este sistema
muestran una excelente correlacion con los
obtenidos con los métodos invasivos (2,5);
sin embargo, en los grandes centros se ha
dejado de lado para emplear las otras téc-
nicas.

2. Técnica del "primer paso". Requiere
ya de una gama-camara, y se denomina de
esta manera porque los datos se obtienen a
partir de la curva que se construye sobre el
analisis del primer paso que hace el bolo
radioactivo por las camaras cardiacas,
luego de haber sido inyectado.

Es indispensable emplear una técnica
adecuada para la inyeccion del elemento,
que generalmente es el tecnecio-99m, el
cual debe tener una alta actividad espe-
cifica para que el volumen de la dosis sea
bien pequefio. Por otra parte, la gama-
camara debe poseer un dispositivo para al-
macenamiento y reproduccion de datos que
permita posteriormente la escogencia de
dos 4reas de interés (una incluird unica-
mente el ventriculo izquierdo y la otra los
tejidos circundantes) para construir las
graficas empleando cerca de 25 puntos por
segundo, logrando asi una curva de buenas
caracteristicas para realizar los célculos,
que son iguales a los del radiocardiograma.

En realidad el principio del examen es el
mismo que el del radiocardiograma, pero



su mayor precision se deriva del hecho de
que en este caso las curvas se construyen a
partir de la vision directa del ventriculo y
de los tejidos circundantes.

3. Técnica del "equilibrio". Es la mas
empleada actualmente y también la que
requiere un equipo mas completo, que in-
cluye un dispositivo para sincronizar la
toma de imagenes con el electrocardio-
grama del enfermo, de manera que sea
posible decidir exactamente qué parte del
fin de la sistole y de la diastole debe pro-
porcionar la informacion.

Se requiere un radiofarmaco que luego
de inyectado permanezca en el sistema vas-
cular para poder obtener imagenes durante
un tiempo suficiente, de manera que se
puedan acumular 100 ciclos cardiacos o
mas. Los dos mas empleados son la al-
bumina marcada con tecnecio-99m o los
glébulos rojos marcados in vive con el mis-
mo tecnecio.

La fraccion de eyeccion se puede cal-
cular a partir de las imagenes de dos
maneras diferentes. Una es mediante el
analisis geométrico de volumenes, para lo
cual se requiere la toma de imégenes en
varias  proyecciones diferentes, para
proceder entonces de igual manera a como
se realizan los calculos en los métodos in-
vasivos. El otro sistema, que es mucho mas
sencillo, y que elimina las limitaciones
inherentes a las aproximaciones geomé-
tricas, unicamente emplea el nimero de
cuentas acumulado en las imagenes de fin
de sistole y de diastole y con ellas se realiza
el calculo, empleando la férmula tradi-
cional.

Ya existen en el comercio implementos
electronicos que se acoplan a las gama-
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camaras, y que automaticamente realizan
los céalculos matematicos para entregar al
médico directamente el valor de la fraccion
de eyeccion.

Este sistema ha permitido realizar es-
tudios que hasta hace poco tiempo no eran
posibles, de manera que hoy se pueden ob-
tener datos de la fracciéon de eyeccidon
durante o después del ejercicio, de manera
seriada en pacientes criticamente enfermos
o en post-operatorios de cirugia cardiovas-
cular, con lo cual se comienza a tener in-
formacion que probablemente tendra gran
importancia en el futuro para adoptar
decisiones terapéuticas. También desde
hace algln tiempo ha surgido interés en es-
tudiar la fraccion de eyeccidn del ventriculo
derecho y ya se conocen numerosas pu-
blicaciones sobre sus alteraciones en distin-
tas situaciones (4).
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