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TERAPIA DE LA FALLA CARDIACA 
M. BERNAL 

FALLA CARDIACA 
Falla cardiaca es el estado fisiopato-

lógico en el cual una anormalidad de la 
función cardiaca es responsable por la 
deficiencia del corazón para bombear la 
sangre y satisfacer los requisitos meta-
bólicos de los tejidos. Está frecuentemente 
pero no siempre causada por un defecto en 
la contracción miocárdica; bajo estas cir-
cunstancias se puede denominar falla 
miocárdica (1). 

En la falla cardiaca las alteraciones 
clínicas se pueden clasificar sobre una base 
fisiopatológica inicial, de acuerdo a tres 
tipos generales de anomalías funcionales: 

I) Alteración principal en la contrac-
tilidad ventricular, como en la cardio-
miopatía idiopática y en la enfermedad is-
quémica del ventrículo izquierdo. 

II) Inhibición del llenado ventricular, la 
restricción puede ser biventricular (tapo-
namiento pericárdico) o del ventrículo iz-
quierdo (estenosis mitral). 

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

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

1) Principio de Frank-Star ling (o di-
latación 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 corazón intacto afectando el 
volumen de eyección y el gasto cardiaco: 

I) Volumen ventricular al final de la 
diástole (pre-carga), II) contractilidad, III) 
tensión sistólica ventricular, IV) frecuen-
cia cardiaca (3). 

Los dos primeros mecanismos son 
inherentes a la maquinaria contráctil del 
miocardio, los dos últimos están bajo 
regulación autonómica. De acuerdo a lo 
anterior, el concepto de función cardiaca 
en la actualidad reposa en esa interacción 
de los cuatro factores, restándole impor-
tancia al concepto tradicional de "contrac-
tilidad exclusiva". 

¿Cómo actúan estos factores? 
Volumen ventricular al final de la diás-

tole: su incremento, dentro de cierto rango 
produce un aumento del gasto cardiaco 
(Ley de Frank-Starling). 

Contractilidad: su aumento está en 
razón directa al gasto cardiaco o su dis-
minución con una reducción de éste. 

Tensión sistólica 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 corazón al comienzo de la con-
tracción, origina un mayor acortamiento 
de la fibra así como un aumento de la 
velocidad de este acortamiento, como con-
secuencia se tiene un mayor volumen sis-
tólico y viceversa. 
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A este concepto no se le había dado su 

real importancia porque el corazón normal 
se puede acomodar a cambios en la resis-
tencia al vaciado y de esta forma mantiene 
constantes sus volúmenes (efecto Anrep, 
"autorregulación 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 daño cardiaco res-
ponden con una disminución del volumen 
latido. 

El volumen ventricular es un factor 
determinante de la tensión sobre la pared 
y además, el grado de acortamiento del 
músculo durante la sístole está influenciado 
por la resistencia al vaciado durante la eyec-
ción. 

Anteriormente se pensaba que como el 
término " t r a b a j o " implicaba una utili-
zación de energía, a un trabajo mayor efec-
tuado por el corazón, correspondía un ma-
yor consumo de oxígeno. Esto implicaba 
que trabajo y consumo de oxígeno eran 
sinónimos. Posteriormente se demostró 
que las variaciones en el consumo de 
oxígeno eran diferentes para obtener el 
mismo nivel de gasto cardiaco. Quiere 
decir, que en términos de energía, el in-
cremento con volumen es menos costoso 
que el incremento con presión. En la ac-
tualidad se piensa más en el consumo de 
oxígeno y se ha demostrado que la presión 
en el ventrículo, su radio durante la eyec-
ción, 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 
oxígeno. 

El cuarto factor regulador es la fre-
cuencia cardiaca; dentro de cierto rango es-

tá en relación directa con el aumento o la 
disminución del gasto cardiaco. 

POSIBLES MECANISMOS DE 
LA FALLA CONTRACTIL 

El mecanismo preciso para explicar la 
falla contráctil después del comienzo de is-
quemia o hipoxia miocárdica, está en 
debate. Sin embargo, en la actualidad exis-
ten tres teorías más aceptadas por los in-
vestigadores. 

1) Supresión del oxígeno. Puede in-
ducir cambios en las proteínas cardiacas 
contráctiles (5), pero no se ha podido 
demostrar la producción de daño cardiaco 
irreversible. 

2) Cambios del pH. Se considera que 
una disminución del pH intracelular puede 
disminuir la afinidad de la troponina por 
el calcio y así producir una alteración en 
la regulación 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 
oxígeno. 

3) Teoría de la falla contráctil tem-
prana. Se refiere a la depleción de ATP en 
un punto crítico del proceso excitación-
contracción. Recientemente se ha demos-
trado en ratas, que hay una disminución 
marcada del ATP miocárdico y en el con-
tenido de creatina fosfato, que ocurre 
"después" del comienzo de la anoxia, pero 
"an tes" de la iniciación de la falla contrác-
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 depleción de ATP 
puede ser el desencadenante de la falla con-
tráctil 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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tación del vaciado ventricular, llevando és-
to a un aumento de un volumen latido dis-
minuido, con las menores repercusiones 
sobre el consumo de oxígeno. 

El tratamiento clásico se ha enfocado 
en un aumento del volumen latido por el 
uso de agentes inotrópicos y drogas diu-
réticas concomitantes. Pero debemos con-
siderar que un estímulo inotrópico potente, 
puede aumentar las demandas de oxígeno 
del miocardio, lo cual estaría agravando el 
cuadro en un corazón 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 
oxígeno por el miocardio, y /o produciendo 
una dilatación venosa sistémica estamos 
reduciendo la precarga con efectos be-
néficos en la congestión pulmonar y el 
efecto adicional sobre la disminución de la 
demanda de oxígeno. 

Lo acabado de exponer, plantea un 
nuevo enfoque fisiopatológico en la terapia 
de la falla cardiaca, de acuerdo a la prin-
cipal alteración hemodinámica y los sín-
tomas de cada paciente. 

Drogas de tipo inotrópico. La digital 
cuenta con 200 años de uso clínico. Su 
efecto se consideró inicialmente como el de 
un diurético. En 1785, William Withering 
describe la desaparición de los edemas y 
aumento de la diuresis. Así mismo narra en 
forma muy completa los efectos tóxicos 
(9). En 1864, William Stokes se refiere al 
método de Bouillaud: aplicación del polvo 
de la digital sobre la región precordial para 
además de su efecto descrito sobre el pulso, 
evitar los efectos gastrointestinales (10). 

Posteriormente se observó que los 
glicósidos digitálicos no son primariamente 
diuréticos, pero producen su efecto por una 
acción inotrópica positiva en el corazón, 
sin que haya una diferencia cualitativa en 
los efectos de la droga en el corazón normal 
y en el que está en falla, estando ambos 
sujetos al mismo tipo de aumento de con-
tractilidad miocárdica (11). 

Podemos apreciar, los efectos benéficos 
de la digital: aumenta la contractilidad 
miocárdica y coloca los mecanismos com-
pensatorios en un rango en que puedan ser 
efectivos. La acción terapéutica fundamen-
tal de la digital es la estimulación del estado 
contráctil; a nivel subcelular esta propie-
dad inotrópica parece resultar de la induc-
ción 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 
glicósidos (12). 

Polaridad. Las formas polares de la 
digital (digoxina y ouabaína) tienden a ser 
parasimpatomiméticas y las formas no 
polares (digitoxina) tienden a ser simpa-
tomiméticas. Esto implicaría que en los es-
tadios isquémicos en los cuales este último 
efecto puede ser indeseable, las formas 
polares de los digitálicos pueden ser más 
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 absorción oral y 
puede haber un retraso en la respuesta 
clínica (14). 

Intoxicación digitálica. Desafortu-
nadamente esta droga tiene un margen muy 
estrecho entre los efectos terapéuticos y su 
dosis tóxica. Su incidencia en pacientes 
hospitalizados llega a un 35°7o y la mor-
talidad alcanza al 21% de aquéllos que 
desarrollan toxicidad. La dosis de digital y 
como consecuencia su concentración plas-
mática es solamente uno de los factores 
determinantes de toxicidad. Esto quiere 
decir, que valores subtóxicos de digoxina 
en sangre, no excluyen necesariamente in-
toxicación (15). Estudios en perros han 
demostrado que la digoxina se deposita 
fundamentalmente en el subendocardio; 
esto estaría en favor de la intoxicación en el 
infarto del miocardio con niveles san-
guíneos normales. 

Otro aspecto que vale la pena enfatizar, 
es el hecho de que la espironolactona dis-
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minuye la excreción tubular activa de la 
digoxina y aumenta su nivel sanguíneo, 
aumentando el riesgo de la intoxicación. 
Esto es importante puesto que en casos de 
intoxicación digitálica se administra es-
pironolactona para incrementar los niveles 
de potasio sérico, lo cual puede ser con-
traproducente en relación 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 f lujo 
periférico pobre con mantenimiento del 
flujo miocárdico. 

También se presenta un fenómeno de 
aumento de la vasoconstricción mesentérica 
en pacientes con enfermedad arterioes-
clerótica, 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 intoxicación 
digitálica, no habiendo ninguna caracterís-
tica electrocardiográfica que pueda distin-
guir los efectos (ritmos) tóxicos por digital 
de aquéllos por enfermedad intrínseca car-
diaca (17). 

Debemos tener en cuenta que la dosis de 
los glicósidos digitálicos está bien corre-
lacionada con la concentración plasmática, 
cuando se tienen en cuenta la función renal 
y los problemas de absorción gastrointes-
tinal.- La colestiramina liga la droga e inter-
fiere en su ciclo enterohepático. Los bar-
bitúricos aumentan la actividad enzimática 
de los microsomas hepáticos y aceleran el 
metabolismo de la digitoxina. 

Tratamiento de la intoxicación digi-
tálica. Lo fundamental es el reconocimien-
to de la toxicidad incipiente y la supresión 

de la droga. Dos terceras partes de los 
pacientes que desarrollan taquicardia ven-
tricular como manifestación tóxica de la 
digital no sobreviven a ésta. Además de las 
medidas convencionales en el tratamiento 
de la intoxicación que son bien conocidas 
por ustedes, está el empleo de anticuerpos 
específicos contra los glicósidos cardiacos. 
El empleo inicial en la clínica de fragmen-
tos purificados de " F a b " específicos para 
digoxina fue reportado en 1976 (18). 

Nuevas drogas inotrópicas en el tra-
tamiento de la falla cardiaca. Como lo 
acabamos de mencionar, los digitálicos han 
sido los agentes de elección en la terapia 
cardiaca inotrópica para administración 
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-
tación de efectos indeseables. El uso del 
isoproterenol intravenoso puede mejorar el 
gasto cardiaco pero esta respuesta está 
asociada con exceso de efectos crono-
trópicos y arritmias. Aunque la norepi-
nefrina aumenta la presión arterial dias-
tólica por un incremento en la resistencia 
vascular periférica, esto puede limitar el 
gasto cardiaco, disminuir la perfusión sis-
témica regional y aumentar el trabajo. 

Dopamina. Es una catecolamina que se 
encuentra en forma natural; presenta 
varias propiedades farmacológicas: actúa 
como estimulante alfa-adrenérgico, pro-
vocando vasoconstricción 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 miocárdica. Desde este pun-
to de vista, la dopamina no se diferencia de 
la norepinefrina. Sin embargo, la dopa-
mina tiene una propiedad única: produce 
una dilatación de los lechos renal y mesen-
térico, que no está mediada por mecanis-
mos adrenérgicos. Así, vemos que esta 
droga puede elevar la presión arterial sis-
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témica y suministrar un estímulo inotró-
pico al miocardio sin compromiso del f lujo 
renal. Puede presentarse arritmias y en 
grandes dosis el incremento del gasto car-
diaco es variable (20). 

La dobutamina es un derivado cate-
colamínico, cuyos efectos principales son 
estimulantes beta-adrenérgicos, en tanto 
que sus propiedades vasculares beta y alfa 
adrenérgicas no son significativas. Así, la 
dobutamina tiene un efecto inotrópico 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 más prometedores 
en la actualidad es el uso de sustancias car-
diotónicas sintéticas como el amrinone. Es-
te es un derivado bipiridínico cuya acción 
inotrópica es única en el sentido que no se 
ejerce por los mecanismos atribuidos a las 
catecolaminas o a los glicósidos digitálicos. 
El mecanismo de acción está en estudio; las 
reservas de catecolaminas en el corazón no 
se requieren para su acción, la droga es 
efectiva a pesar del bloqueo adrenérgico y 
su efecto es aditivo al de los glicósidos 
digitálicos. Como efecto colateral se ha 
reportado trombocitopenia ocasional. Esta 
droga se ha usado recientemente por vía 
oral, observándose que es altamente efec-
tiva aumentando la función ventricular 
(22). 

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

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

La acción del nitroprusiato es del 
prototipo de los vasodilatadores; el ni-
troprusiato de sodio, es el resultado de la 
relajación directa vascular periférica que es 
independiente de la inervación simpática. 
Debe ser administrado en forma intra-
venosa en un rango de 16 a 400 micro-
gramos por minuto. Su efecto vasodila-
tador está balanceado en los lechos arte-
riolar y venoso. El beneficio sobre la fun-
ción ventricular es secundario a una dis-
minución de la carga sobre el corazón 
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 
músculo liso vascular. Estas acciones 
ocurren en los lechos arterial y venoso. La 
administración ha sido primordialmente 
intravenosa (0,3 a 5,0 mg por minuto). 
Comparándola con el nitroprusiato, se ob-
serva que la pentolamina produce una 
menor dilatación del lecho venoso, resul-
tando una menor reducción del volumen 
ventricular al final de diástole para una 
resistencia dada al vaciado ventricular. En 
base a esto, parece que la pentolamina es 
más efectiva que el nitroprusiato para 
aumentar el gasto cardiaco. Por otro lado, 
el mantenimiento de una infusión de pen-
tolamina no es práctica para periodos 
prolongados, requiriéndose dosis muy 
grandes para una dilatación 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 acción; presenta un efecto directo y 
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potente como relajante de la vasculatura 
sistémica, afectando exclusivamente el 
lecho arterial; como consecuencia hay una 
disminución de la resistencia vascular sis-
témica y una elevación del gasto cardiaco. 
Además de ésto la hidralazina posee 
propiedades inotrópicas positivas, aparen-
temente por estimulación de beta-
receptores (25). 

El prazosin es un agente vasodilatador 
nuevo, que se introdujo en la terapia de la 
hipertensión arterial. Ha demostrado 
propiedades bloqueadoras de los receptores 
alfa-postsinápticos y relajantes directas 
sobre el músculo liso vascular. Su adminis-
tración oral produce una reducción balan-
ceada en el volumen al final de diástole 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 podría concluir que los pacientes con 
signos y síntomas de presión de llenado 
ventricular elevada y un gasto cardiaco 
bajo, se pueden beneficiar de la terapia con 
prazosin (a corto plazo?). Además, la 
hidralazina puede ser más efectiva en 
pacientes con gasto cardiaco bajo, pero con 
una presión ventricular izquierda normal o 
ligeramente elevada (27). 

La nitroglicerina es un nitrito de acción 
corta que provoca dilatación del sistema 
venoso y disminución en la presión de 
llenado ventricular. Su uso posiblemente 
esté limitado en pacientes con hipotensión 
severa, con reducción de la perfusión 
coronaria y aumento de la isquemia 
miocárdica. También ha sido usada en el 
tratamiento del edema pulmonar severo. El 
mecanismo de acción de la nitroglicerina 
no está completamente esclarecido; su 
efecto farmacológico, la vasodilatación, se 
ha clasificado como directo. En un estudio 
reciente, Morcillio demuestra que durante 
la infusión de nitroglicerina (en perros) se 
presenta un aumento en la producción 
miocárdica de prostaglandina E, con des-

censo de la presión sistémica. Si se inhibe la 
producción de la prostaglandina E después 
de la administración de indometacina 
(que es inhibidora de la prostaglandina-
sintetasa) hay disminución en la reducción 
de la presión sanguínea. Esto sugiere que 
posiblemente la nitroglicerina y otros 
nitritos pueden tener su mecanismo de ac-
ción a través del sistema de las prostaglan-
dinas (28). 

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

Avances farmacológicos recientes, 
plantean la utilización de drogas que inter-
fieren en la cascada renina-aldosterona. 
En la falla cardiaca se produce estimu-
lación del sistema renina-angiotensina con 
aumento de la resistencia periférica y al-
dosteronismo secundario, lo cual perpetúa 
la falla. La sustancia oral inhibidora de la 
enzima convertidora "Captopr i l" puede 
ser útil por reducción de la resistencia 
periférica y de los niveles de aldosterona 
(29). 

Tal vez lo más importante es determinar 
si la terapia vasodilatadora produce me-
joría sintomática o altera la evolución 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, aún 
sin previo tratamiento con inotrópicos. 

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-
cánica circulatoria: el balón intra-aórtico y 
los corazones artificiales parciales o asis-
tentes del ventrículo izquierdo; los estudios 
para el desarrollo del corazón artificial 
total continúan 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 clínica del 
paciente con enfermedad coronaria, la que 
nos va a dar una cantidad de datos para 
hacer un diagnóstico y para valorar la 
situación clínica y sintomática 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 cuáles 
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 lípidos, factor herencial y sobre todo 
hacer énfasis en el stress y en la tensión 
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 diagnóstico y manejo del paciente 
con enfermedad coronaria. 

Vemos como los exámenes de labo-
ratorio o estudios paraclínicos tienen un 
gran valor. Analicemos brevemente que 
nos puede dar el ECG de reposo; muchas 
veces los síntomas del paciente dicen más 
que éste. El ECG no da una buena co-
rrelación con los hallazgos angiográficos y 
por esta razón ha perdido actualmente su 
valor diagnóstico. Los exámenes de la-
boratorio nos van a dar una gran ayuda en 
la valoración 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 están dando 
una gran cantidad de datos sobre el estado 
del enfermo coronario. Quiero hacer un 
poco de énfasis y un breve análisis de lo que 
hemos encontrado en la Fundación Shaio 
desde el punto de vista de correlación de la 
prueba de ejercicio y los hallazgos an-
giográficos; también que ustedes vean 
cómo se comporta la sensibilidad y es-
pecificidad de este método diagnóstico 
para darnos una magnífica correlación. 

No me detendré más, pues va a ser 
motivo de un trabajo que presentaremos. 
Además, actualmente hay un avance im-
portante que es la prueba de ejercicio prac-
ticada conjuntamente con isótopos. Nos 
está dando parámetros importantes en la 
evaluación de zonas de isquemia, la cual da 
índices mucho más certeros de lesión 
coronaria durante el ejercicio. Este tema 
será tratado mucho más extensamente por 
el Dr. Roberto Esguerra. 

Analicemos brevemente ya que será una 
presentación del Dr. Martín Wartemberg, 
el valor de la ecocardiografía en la enfer-
medad coronaria; actualmente está res-
tringida a la valoración de la función ven-
tricular. Solo diría, que si la década del 70 
fue la de la ecocardiografía, la del 80 será la 
de la tomografía computarizada. 

Ahora, quiero realmente pasar a lo que 
yo considero que ha sido el descubrimiento 
del siglo en la enfermedad coronaria: la 
coronariografía. Los primeros estudios se 
realizaron en el año de 1940, cuando Blun-
gart, Schlesinger y Zoll, desarrollaron una 
técnica para la visualización de las arterias 
coronarias. Pero este t rabajo fue hecho en 
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corazones obtenidos en autopsias y por lo 
tanto no fue posible analizar el efecto de la 
enfermedad coronaria obstructiva sobre la 
contractilidad miocárdica. 

Fue así como en 1958, Mason Sones y 
sus colaboradores en la Cleveland Clinic, 
quienes se reservan el crédito para el de-
sarrollo de la arteriografía coronaria, y 
afortunadamente para Sones éste fue, 
digámoslo así, un evento casual como des-
cubrió o realizó la primera arteriografía 
coronaria en vivo. 

Tenemos como la cirugía coronaria no 
podría haber sido desarrollada sin la ar-
teriografía. La coronariografía nos revela 
una información muy importante en el 
paciente vivo haciendo posible que se 
pueda dar un plan de tratamiento espe-
cífico para cada individuo. 

Quiero mostrar lo que representa la ex-
periencia que tenemos en la Clínica Shaio 
sobre más de 1.600 coronariografías. No 
haré mayor énfasis puesto que va a ser 
motivo de una presentación durante este 
congreso. No podría dejar de comentar los 
avances que se han hecho en el diagnóstico 
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 producción 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 día se conoce 
como la angioplastia o dilatación no 
quirúrgica de las estenosis de las arterias 
coronarias, técnica desarrollada por el Dr. 
Andreas Gruntzing, de Zurich, quien nos 
está 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 presentó sus 
primeros resultados en unión con un grupo 
de centros americanos supervisados por el 

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

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

No podría dejar de mencionar lo que se 
ha logrado en el desarrollo de los nuevos 
fármacos. Todos ustedes saben, lo que se 
ha avanzado en la investigación 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 
diría, como ya lo mencioné anteriormente, 
que si la década del 70 fue la de los beta-
bloqueadores, la del 80 será la de las pros-
taglandinas. Todos los días vemos que 
existen más controversias entre qué será 
mejor, si el tratamiento quirúrgico o el 
médico. A este punto específicamente es al 
que quiero dedicar el resto de estos minutos 
y es el análisis de los resultados quirúr-
gicos. Hablamos de la enfermedad co-
ronaria, de la cirugía coronaría, de sus 
resultados, sus pros y contras. Y, realmente 
quiero hacer un análisis de lo que se está 
viviendo y cuáles han sido a través de todos 
los estudios los resultados que se están 
presentando hoy en día. 

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



65 

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

Veamos como hay una franca mejoría 
de la angina de pecho después de la revas-
cularización coronaria y las diferentes 
series nos están demostrando que hay una 
mejoría de un 92% de la angina y de éstos 
el 62% estaban completamente asinto-
máticos luego de la cirugía. Muchas series 
nos están refiriendo exactamente lo mismo 
y están sacando parámetros para la eva-
luación de los enfermos que realmente 
pueden llegar a liberarse de su angina y 
otros que no, de acuerdo a los hallazgos 
clínicos angio y electrocardiográficos. 

Quiero ahora referirme a la prevención 
del infarto agudo por la cirugía coronaria; 
es actualmente muy bien establecido que la 
gran mayoría de los pacientes con evidencia 
de enfermedad coronaria clínicamente in-
dicada por angina de pecho, infarto del 
miocardio o muerte repentina, tiene una 
obstrucción 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 más común de 
iniciación fue el infarto agudo, 45%, la an-
gina, 32%, y muerte súbita en un 9%. 
Tenemos también que de acuerdo a todos 
los trabajos presentados y revisados, los 

pacientes tratados médicamente con angina 
estable, la incidencia de infarto agudo del 
miocardio está 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% dándonos un 
porcentaje anual de apenas 0,6% de infar-
tos tardíos fatales. Hablando de este punto 
de prevención del infarto de miocardio, 
tenemos que éste también se puede pro-
ducir durante la cirugía y está muy rela-
cionado con la técnica quirúrgica y la per-
meabilidad de los puentes la cual en este 
momento está llegando a un 92% después 
de un año. Así es que podemos entender 
cómo realmente además de mejorar la an-
gina de pecho también tenemos conside-
raciones más importantes como son los ob-
jetivos de prolongar la vida y de hacer una 
mejor prevención del infarto agudo de 
miocardio. 

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

De acuerdo con las estadísticas 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 súbita. Estas observaciones 
epidemiológicas nos ponen en una si-
tuación de alarma para enfatizar que la 
muerte súbita como complicación de la en-
fermedad coronaria es un problema grave 
de salud y cobra cerca de 400.000 vidas 
anualmente. No vamos a discutir cuál es la 
fisiopatología de la producción de la muer-
te súbita, todos ustedes la conocen y creo 
que la cirugía puede en un momento dado 
cambiar el curso y la historia natural de la 
muerte súbita. Juega un papel muy impor-
tante en este capítulo el monitoreo de 24 
horas o técnica de Holter para poder 
aclarar un poco más las causas de muerte 
súbita y por lo tanto poder tener una mejor 
idea de que papel juegan los trastornos de 
ritmo en la producción de ésta. Hoy en día 
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 número de extrasís-
toles o las alteraciones del ritmo que pueda 
estar presentando. Esto nos puede aclarar 
muchísimo el pronóstico y el manejo a lar-
go plazo del enfermo. Analizando las series 
publicadas actualmente, hay una gran 
diferencia estadísticamente significativa, de 
muerte súbita que se presenta en los 
pacientes tratados médica y quirúrgica-
mente. 

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

Para terminar haré un comentario a la 
prolongación de la vida por la cirugía 
coronaria. Todas las curvas nos demues-
tran en forma extensa que la supervivencia 
de los pacientes operados con lesión de 
tronco principal, del cual no hay duda al-
guna en la indicación quirúrgica, de la 
lesión de 2 o 3 vasos nos pone en evidencia 
que la cirugía coronaria da una tasa de 
supervivencia mucho mayor que los pa-
cientes que con este mismo tipo de lesión 
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 publicó un 
año más tarde con el título: "El uso del 
reflectoscopio ultrasónico 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, sería tan revolu-
cionaria y tan importante en el diagnóstico 
de los problemas cardiacos. Luego de un 
periodo inicial, cuando su utilidad se com-
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probó en el diagnóstico de estenosis mitral 
y derrames pericárdicos, el campo de la 
ecocardiografía rápidamente se expandió 
para la evaluación morfológica y funcional 
de la mayoría de las cardiopatias. 

El desarrollo de nuevas técnicas elec-
trónicas para aprovechar al máximo las 
propiedades del ultrasonido, ha permitido 
una visualización más real de la anatomía 
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 vibración mecánica, ejerciendo 
así un efecto doble, el de producir ondas 
sonoras y convertir los ecos que retornan 
en corriente eléctrica. Esta corriente es 
procesada por el equipo ultrasónico donde 
podrá ser observada en una pantalla os-
ciloscópica. 

En el ultrasonido diagnóstico se em-
plean frecuencias de 1-10 megahertz. 
Emisiones cortas de energía 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 actúa como recep-
tor. Aquellas ondas sonoras reflejadas, o 
que retornan al cristal generador (ecos), 
podrán 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. Así se obtiene el modo B, el cual al 
añadírsele movimiento a través del oscilos-
copio, nos proporciona el modo M (Figura 
1)(2). 

ECOCARDIOGRAFIA MODO M 
Ha sido y sigue siendo la base de la ex-

ploración ultrasónica del corazón. 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-
diográficos. 

En la figura 2 se observa el esquema del 
modo M, en un barrido del ápex hacia la 
base del corazón. 
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Esta técnica tiene la capacidad de 
presentar el movimiento cardiaco actual. 
La visualización completa se obtendrá 
orientando el transductor en diferentes án-
gulos para la exploración 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-
figuración real del corazón. Se ilustran al-
gunos ejemplos de estenosis mitral (Figura 
3) y mixoma de auricula izquierda (Figu-
ra 4). 

Aunque la ecocardiografía modo M 
tiene limitaciones para ofrecer información 
respecto a la geometría y orientación 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 visualización bidimensional 
ultrasónica del corazón ha sido motivo de 
numerosas investigaciones que se iniciaron 
al comienzo de 1970. Sin embargo, sólo en 
los últimos años se han obtenido métodos 
que satisfagan la necesidad expuesta (3,4). 

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

1. Sector mecánico, 2. transductor con 
múltiples elementos, 3. sector electrónico 
de activación fásica. 

El sector mecánico consta de un trans-
ductor único que oscila rápidamente por 
medio de un motor eléctrico en un arco de 
30 a 60°. Este sistema es relativamente 
poco costoso y provee imágenes de buena 
calidad. 

El transductor con múltiples 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 electrónico 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-
trónico, para producir un barrido de 50-
90° de arco a 30 imágenes por segundo 
(Figura 5). La imagen es registrada en un 
videotape para visualización y análisis y 
recientemente se ha introducido un equipo 
para registro en papel. 

Actualmente las imágenes que son 
publicadas en la literatura tienen muy 
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pobre calidad debido a que son la represen
tación de la información de 1/60 de segun
do. La observación en tiempo real en el 
videotape es de una fidelidad convincente.

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

Figura 5.  Esquema de: A) ecocardiograma modo M; B) transductor 
bidimensional de múltiples elementos; C) sector electrónico de 
activación fásica.

la figura 6 se aprecia la imagen ecocar- 
diográfica obtenida con el sector elec
trónico al colocar el transductor en el ápex 
cardiaco registrando las 4 cavidades. La 
ilustración gráfica anatómica es presentada 
en la Figura 7 (5).

Figura 6.  Registro fotográfico del corazón normal obtenido con el 
sector electrónico de activación fásica, colocando el transductor en el 
ápex cardiaco (parte superior) y registrando las 4 cavidades (tomado 
de Tajik et al. )  (5).

Figura 7.  Sección anatómica correspondiente al mismo plano del 
ecocardiograma bidimensional de la figura 6 (tomado de Tajik et al. )  
(5).
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APLICACIONES CLINICAS 
La ecocardiografía bidimensional 

además de brindar información objetiva 
acerca de las estructuras cardiacas y su fun-
cionamiento, ha sido particularmente útil 
en el reconocimiento real de los patrones 
observados por el modo M. 

Las dos técnicas no deben considerarse 
competitivas. 

Cardiopatía isquémica. Las anor-
malidades del movimiento de las paredes 
ventriculares son fielmente detectadas por 
la técnica bidimensional. La localización y 
extensión de aneurismas del ventrículo iz-
quierdo pueden ser determinadas en forma 
similar a los estudios angiográficos. 
Pueden obtenerse mediciones semicuan-
titativas del volumen ventricular izquierdo 
en sístole y diástole, a pesar de la presencia 
de asimetría en la cavidad. La visualización 
de los ostiums de las coronarias y del tronco 
principal de la coronaria izquierda, es una 
realidad. 

Cardiomiopatías. La observación 
bidimensional ofrece una imagen global del 
compromiso muscular. De esta forma el es-
tudio de pacientes con cardiomiopatía con-
gestiva, cardiomiopatía hipertrófica y car-
diomiopatía restrictiva es realmente más 
objetivo. 

Derrame pericárdico. La técnica bi-
dimensional amplía la visualización para 
registrar la distribución del derrame y es-
pecialmente para detectar la presencia de 
colecciones loculadas. 

Valvulopatías. La determinación de 
áreas valvulares (estenosis aórtica o mitral) 
por la técnica bidimensional tiene una 
correlación más estrecha con las obtenidas 
bajo visualización directa en la sala de 
operaciones. En insuficiencia valvular es 
posible determinar con mayor certeza la 
causa del disturbio hemodinámico (prolap-
so, ruptura de cuerdas, dilatación anular, 
etc). 

Masas intracardiacas. La técnica bi-
dimensional es indudablemente superior al 
modo M y a la angiografía en la detección 
de masas pequeñas valvulares o intraca-
vitarias, especialmente en la determinación 
de la extensión y desplazamientos que ellas 
tengan. 

Cardiopatías congénitas. La ecocar-
diografía bidimensional es especialmente 
valiosa en precisar la anatomía cardiaca 
para establecer un diagnóstico correcto. La 
proyección apical (Figura 6) es particular-
mente útil cuando se trata de lesiones com-
plejas, puesto que se observan simultá-
neamente las 4 cavidades, el septum inter-
ventricular, el septum interauricular y las 
válvulas atrioventriculares. La determi-
nación de las relaciones entre aorta y ar-
teria pulmonar es más objetiva y sus re-
laciones con los ventrículos, más fácilmen-
te determinables. 

La inyección de medios de contraste ul-
trasónico (solución salina, verde de in-
docianina, etc.) permite la visualización de 
corto-circuitos de derecha a izquierda (6). 

SISTEMA DOPPLER 
El haz de sonido al incidir sobre un ob-

jeto en movimiento (glóbulos rojos) cam-
bia su frecuencia. La diferencia entre la 
frecuencia de emisión y la frecuencia de 
recepción es proporcional a la velocidad del 
medio reflectante. Este principio deno-
minado efecto Doppler, ha sido incor-
porado recientemente al campo de la ex-
ploración ultrasónica del corazón (7). 
Utilizando el mismo haz de sonido que se 
emplea en el estudio por modo M, y en-
focándolo 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 tecnología electrónica 

con la medicina ha contribuido notable-
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mente al progreso de la ciencia en beneficio 
del hombre. La aplicación del ultrasonido 
en la exploración no invasiva del corazón, 
ofrece una nueva dimensión diagnóstica 
que ha revolucionado la cardiología y que 
indudablemente redundará en resultados 
positivos para la humanidad. 

Aunque el desarrollo de la ecocardio-
grafía ha sido vertiginoso, aún está 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 
información sobre los detalles estructurales 
de la fibra miocárdica (microscopía ul-
trasónica). 
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MEDICINA NUCLEAR EN CARDIOLOGIA 
R. ESGUERRA 

Muchos de los avances recientes de la 
cardiología 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 
aplicación clínica de los radioisótopos 
ocurrió en 1927, cuando Blumgart y Weiss 

pudieron determinar la velocidad de cir-
culación de la sangre, luego de inyectar 
"Radium C" en un brazo de un paciente y 
detectar su aparición en el brazo opuesto 
mediante el uso de una cámara oscura. 
Desde entonces y durante muchos años no 
ocurrieron avances importantes, debido 
principalmente a que los instrumentos eran 

Administrador
Line
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muy lentos y no permitían el estudio de 
procesos fisiológicos rápidos. Es por ello 
que desde la aparición de las gama-
cámaras, comenzó a progresar esta dis-
ciplina y posteriormente recibió el decisivo 
impulso que le otorgó 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" sanguíneo. Uno 

de los exámenes más sencillos es la ga-
magrafía de pool sanguíneo, que consiste 
en la inyección endovenosa de un material 
que permanezca confinado en el espacio in-
travascular, y por lo tanto permita obtener 
imágenes que representen el tamaño real de 
las cámaras cardiacas, que al ser com-
parado con el tamaño de la sombra car-
diaca en una radiografía del tórax, permite 
confirmar o descartar el diagnóstico de 
derrame pericárdico. Es cierto que actual-
mente el ultrasonido es un método diag-
nóstico útil en estas ocasiones, a pesar de lo 
cual la gamagrafía de pool sanguíneo sigue 
siendo de gran valor en los casos dudosos. 

2. Radiocardiograma. Este método 
requiere un equipo relativamente sencillo, 
que permita la obtención de una curva del 
paso de un bolo de material radioactivo por 
el corazón, mediante la aplicación de un 
detector sobre la región precordial. El 
análisis de la curva hace posible el diagnós-
tico de comunicaciones, procedimiento 
muy útil, especialmente en el caso de recién 
nacidos cianóticos. 

También es posible obtener otra serie de 
datos de la dinámica de la circulación cen-
tral, como son: el tiempo de tránsito pul-
monar, el gasto cardiaco, el volumen latido 
y el volumen pulmonar. La determinación 
de la fracción de eyección del ventrículo 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 

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

3. Radioangiocardiograma. Cuando el 
tránsito de un bolo radioactivo por la cir-
culación central se sigue mediante el em-
pleo de una gama-cámara, es posible ob-
tener imágenes 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 además proporciona imágenes 
de los fenómenos, con lo que se eliminan 
las principales limitaciones de aquél. 

ENFERMEDAD ISQUEMICA 
1. Indicadores en partículas. Se basan 

en el principio de que si un indicador se dis-
tribuye de acuerdo al flujo sanguíneo y es 
extraído completamente por la microvas-
culatura, se podrá emplear para estudiar la 
perfusión regional u orgánica (2). Se han 
empleado dos tipos de elementos, los a-
gregados (generalmente de albúmina 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 cateterización de 
las coronarias y la inyección del material 
dentro de ellas, permitiendo que se mezcle 
completamente con la sangre aferente. 
Además, la inyección no debe perturbar 
por sí misma la circulación normal. 
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Cuando se emplean partículas que ten-
gan un promedio de 7 mieras, se alcanza el 
ideal de que cerca del 97% sean atrapadas 
por la microcirculación (2). 

En la práctica se presentan algunos 
problemas, unos derivados de la probable 
alteración que ocasione en la circulación la 
introducción del catéter dentro de la propia 
arteria coronaria, otros debidos a la inyec-
ción separada y directa de las dos arterias 
coronarias principales, que impide apreciar 
el f lujo relativo de cada una de ellas. 
Además, la inyección de estas sustancias 
teóricamente 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 opinión, 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 
está integrado por dos tipos principales de 
elementos, los gases inertes y los catio-
nes monovalentes. Los más usados son los 
segundos a cuyo grupo pertenecen el po-
tasio-43 y el talio-201, que son extraídos de 
la circulación y su concentración en los 
tejidos es proporcional al flujo sanguíneo 
regional existente en el momento de la in-
yección. 

Se ha podido establecer que el talio no 
es manejado por las células exactamente 
como el potasio y probablemente la prin-
cipal diferencia esté 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 años se ha intro-
ducido a la práctica clínica la inyección de 
talio luego de la realización de una prueba 
de esfuerzo, con lo cual se han logrado 
identificar áreas isquémicas que no se 
visualizaban en la prueba de reposo con-
vencional. 

Este es uno de los exámenes más po-
pulares en la actualidad y día a día se si-
guen informando nuevas perspectivas para 
su empleo, lo mismo que nuevas limita-
ciones, ya que con el entusiasmo inicial se 
pensó que su margen de error era prácti-
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-
sión y localización exacta de una lesión 
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 
áreas no está completamente aclarado y 
únicamente se ha establecido que su 
acumulación ocurre durante el tiempo en 
que con el microscopio electrónico se ha 
apreciado la aparición de gránulos de cal-
cio dentro de las mitocondrias. Con estos 
materiales las áreas afectadas tienen mayor 
concentración que el tejido sano, cons-
tituyendo zonas "calientes" en las ga-
magrafías. 

La concentración se aprecia únicamente 
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 días siguientes 
y luego de una semana progresivamente es 
menos intenso. 

Este examen es muy útil para aclarar el 
diagnóstico en casos dudosos, ya sea desde 
el punto de vista electrocardiográfico, 
clínico o paraclínico, 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 inyección endovenosa del fár-
maco (el más 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-
tración de estos materiales no es patog-
nomónica de la existencia de un infarto 
reciente y se sabe que ocurre en otras le-
siones como miocardiopatías, pericarditis, 
aneurismas ventriculares, sarcoidosis y 
lesiones óseas de la pared torácica; sin em-
bargo, las características gamagráficas en 
estos casos son diferentes, lo que permite 
hacer la distinción. 

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

4. Otros materiales y técnicas. Aunque 
no se encuentra aún en fase de utilización 
clínica rutinaria, es necesario mencionar la 
tomografía por emisión de positrones, que 
permitirá emplear sustancias que inter-
vienen directamente en procesos meta-
bólicos (oxígeno, carbono y nitrógeno), 
haciendo posible diferenciar claramente las 
zonas normales de las isquémicas y de las 
infartadas. Todavía existen muchos incon-
venientes de orden técnico que hacen indis-
pensable esperar algún tiempo para evaluar 
la utilidad de estos nuevos métodos (3). 

También se ha trabajado buscando algún 
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 fracción de eyección ventricular ha 

sido aceptada generalmente como el mejor 
índice individual del estado funcional del 
ventrículo, y es por ello que en los últimos 
años se ha trabajado bastante para lograr 
métodos que permitan de una manera sen-
cilla, la determinación de este parámetro. 

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

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

El cálculo se efectúa tomando la parte 
más alta de la curva del ventrículo izquier-
do (valor de fin de diástole) y su parte más 
baja (valor de fin de sístole); a cada uno de 
esos valores se le resta el correspondiente a 
la radiación de fondo y se procede entonces 
al cálculo, empleando la fórmula tradi-
cional, según la cual la fracción de eyección 
es igual a la diferencia entre el valor de fin 
de diástole y el de fin de sístole, dividida 
por el valor de fin de diástole. 

Los valores obtenidos con este sistema 
muestran una excelente correlación 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-cámara, y se denomina de 
esta manera porque los datos se obtienen a 
partir de la curva que se construye sobre el 
análisis del primer paso que hace el bolo 
radioactivo por las cámaras cardiacas, 
luego de haber sido inyectado. 

Es indispensable emplear una técnica 
adecuada para la inyección del elemento, 
que generalmente es el tecnecio-99m, el 
cual debe tener una alta actividad espe-
cífica para que el volumen de la dosis sea 
bien pequeño. Por otra parte, la gama-
cámara debe poseer un dispositivo para al-
macenamiento y reproducción de datos que 
permita posteriormente la escogencia de 
dos áreas de interés (una incluirá única-
mente el ventrículo izquierdo y la otra los 
tejidos circundantes) para construir las 
gráficas empleando cerca de 25 puntos por 
segundo, logrando así una curva de buenas 
características para realizar los cálculos, 
que son iguales a los del radiocardiograma. 

En realidad el principio del examen es el 
mismo que el del radiocardiograma, pero 
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su mayor precisión se deriva del hecho de 
que en este caso las curvas se construyen a 
partir de la visión directa del ventrículo y 
de los tejidos circundantes. 

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

Se requiere un radiofármaco que luego 
de inyectado permanezca en el sistema vas-
cular para poder obtener imágenes durante 
un tiempo suficiente, de manera que se 
puedan acumular 100 ciclos cardiacos o 
más. Los dos más empleados son la al-
búmina marcada con tecnecio-99m o los 
glóbulos rojos marcados in vivo con el mis-
mo tecnecio. 

La fracción de eyección se puede cal-
cular a partir de las imágenes de dos 
maneras diferentes. Una es mediante el 
análisis geométrico de volúmenes, para lo 
cual se requiere la toma de imágenes en 
varias proyecciones diferentes, para 
proceder entonces de igual manera a como 
se realizan los cálculos en los métodos in-
vasivos. El otro sistema, que es mucho más 
sencillo, y que elimina las limitaciones 
inherentes a las aproximaciones geomé-
tricas, únicamente emplea el número de 
cuentas acumulado en las imágenes de fin 
de sístole y de diástole y con ellas se realiza 
el cálculo, empleando la fórmula tradi-
cional. 

Ya existen en el comercio implementos 
electrónicos que se acoplan a las gama-

cámaras, y que automáticamente realizan 
los cálculos matemáticos para entregar al 
médico directamente el valor de la fracción 
de eyección. 

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 fracción de eyección 
durante o después del ejercicio, de manera 
seriada en pacientes críticamente enfermos 
o en post-operatorios de cirugía cardiovas-
cular, con lo cual se comienza a tener in-
formación que probablemente tendrá gran 
importancia en el futuro para adoptar 
decisiones terapéuticas. También desde 
hace algún tiempo ha surgido interés en es-
tudiar la fracción de eyección del ventrículo 
derecho y ya se conocen numerosas pu-
blicaciones sobre sus alteraciones en distin-
tas situaciones (4). 
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