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Los exámenes cardiovasculares habi- 
tualmente realizados en la práctica mé- 
dica incluyen un interrogatorio, examen 
físico, un electrocardiogram a y una ra- 
diografía de tórax. La información que 
est a rutina aporta es general mente sufi- 
ciente como para descartar patología 

grosera, pero ciertamente el card;ólogo 
y el internista deben tener presente todo 
10 que esa rutin a no proporciona. Sería 
más útil entonces tratar de ser más pre- 
cisos y más profundos en la realización 
del examen para saber qué aspe:to de 
la función cardiovascular vamos a in- 
vestigar, qué técnicas usaremos y qué 
limitaciones existirán en las conclusio- 
nes. EI aparato cardiovascular se go- 
bierna por leyes biofísicas que integran 
sistemas 0 mecanisJ'11os que son pasibles 
de ser investigados individualmente: 

I. SISTEMA VENOSO (CAPACITANCIA) 
Y PRECARGA (LONGITUD DE FIBRA) 

EI lecho venoso normalmente aloia 
el 70 % de la volemia total, de modo' 
que el tone del sistema venoso es pro- 
bablemente uno de 105 datos de mayor 
valor proporcionados por el examen de 
un paciente. Es difícil medir el grade 
de adecuación de la volemia al tone ve- 
noso existente y vice versa y quizás la 

ingurgitación venosa en el examen clí- 
nico sea uno de los mejores índices. Una 
prueba fácil para detectar' hipovolemias 
compensadas por venoconstricción con- 
siste en tomar la presión arterial y el pul- 
so durante el cambio pasivo dela posi- 
ción supina a la de pie. La apreciación 
de las venas pulmonares en la radiogra- 

fía de tórax, la pletismografía y las me- 
diciones. de volemia son otros procedi-, 
mientos que aportan información en este 
senti do. La importancia de la detecc'ón 
de las hipovolemiascompensadas radica 

. 

en el hecho de que la precarga se man- 
tiene normal siemþre y cuando no se 
produzcan modificaciones de este equi- 
librio precario como por ejemplo: 1) Blo- 
queò dèl sistema adrenérgico (anestesia 
g:=neral, agentes blöqueadores adrenér- 
gicos, etc.). 2) Nuevas exigencias a este 
reflejo ya activado al máximo (cambios 
de posición, atrapamiento, hemorragias, 
plasmarragias, diuréticos, etc;). En estos 
casos el mecanismode compensación 
será insuficiente y por 10 tanto la pre- 
carga, el volumen minuto y la pre~;jón 

arterial sistém :ca caerán. 

También es muy importante el exa- 
men del sistema venoso en la situación 
inversa, es decir, en los casos de hiper- 
volemia: sobre\hidratación, anuria. 
retención de sodio, etc. Por estil 
vía se puede !legar al edema de pulmón 
solamente por aumento de precarga y 
sin alteraciones significativas de la con- 
tractilidad- 0 post-carga. Finalmente, pa- 
ra conocer lá precarga sería necesario 
medir el volumen de fin de diástole del 

ventrículo izquierdo. Como los métodos 
para determinar volúmenes ventriculares 
(angiocardiografta, técnicas de dilución, 
radioisótopos, ecocardiografía) no son 
siempre accesibles;, habitualment~ se tra- 
ta de estimar la presión diastólica ven- 
tricular izquierda a través de la presión 
capilar pulmonar (cátéteres con balón 
inflables). Es men ester hacer la salvedad 
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que presión y volumen no están directa- 
mente correlacionados y menDs aún en 
presencia de una distensibilidad miocár- 
d:ca disminuida. 

II. CONTRACTILIDAD 

Por años se ha deseado lograr un ín- 
dice que cuantifique el inotropismo. Los 
clásicos inferían el estado contráctil a 

través del vigor del choque de la punta. 
Los índices sistólicos, el ecocardiograma, 
;a angiografía, la medición de presiones 
ventriculares y el cálculo de la velocidad 
de acortamiento del elemento contrác- 
til (Vce), el radiocard'ograma, las curvas 
de función ventricular, etc., pretenden 
reunir las condiciones-CJel índice contrác- 
til ideal, es decir: sensibilidad, especifi- 
çidad, versatilidad e independencia ante 
las modificaciones de pre y post-carga. 

Como se puede apreciar, aún con las 

limitaciones inherentes a cada uno de 
los métodos podemos formarnos una 
idea del estadocontráctil del miocardio 
utilizando algunos de ellos. 

Frecuentemente deseamos evaluar la 

contractilidad para: 1) Deslindar el factor 
valvular 0 coronario de 10 que podría ser 
daño de la fibra; 2) Valorar la capacidad 
funcional miocárd'ca previa al ejercicio 
o rehabilitación; 3) Exacerbar 0 dismÎ- 
nuir gradientes y/o soplos; 4) Para co- 
nocer el -estado contráctil previo a una 
intervención inotrópica negativa 0 posi- 
tiva (p. e. bloqueadores beta 0 digital). 

III. POST.CARGA.IMPEDANCIA 

Existen discrepancias sobre la identi- 
dad de post-carga e impedancia. Si de- 
finimos post-carga como los factores ex- 
ternos que se oponen a la expulsión de 

sangre por el ventrículo, para unos la 

post-carga estaría dada por la fórmula 
que define el "s;tfess" de la pared ven- 

R.P 
tricular durante la expulsión: - - - es 

e 

decir radio (R) del ventrículo por pre- 
sión (P) sobreespesor (e) de la pared 
ventricular 0 10 que es 10 mismo, la ten- 
sión a que está sometida la pared, divi- 
dida por su espesor. Como cada uno de 
105 términos de esta fórmula cambian 
rápidamente durante Iq expulsión en for- 
ma y ritmo difer:entes resulta muy difícil 
medir post-èarg(j de esta forma. Por 10 
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tanto se ha sugerido que sería más sim- 
ple medirla impedancia en /05 primeros 
centímetros de la aorta torácica a tråvés 

P 
del cociente - - (P: presión instantá- 

F . 

nea, F: flujo instantáneo). Lamentable- 
mente para obtener los módulos deim- 
pedancia y 105 ángulos de fase se hace 
necesario trabajar armónicas en una r'nis- 

ma frecuencia. Esto complica también la 

medición de la impedancia porque obli- 
ga a utilizar técnicas matemáticas com- 
pleias. Todo esto demuestra que la post- 
carga no es equivalente de la presión 
arterial como a veces se piensa. Más 

aún, camb:os en la post-carga condicio- 
. 

nan cambios en la función ventricular y 

viceversa. Por ejemplo frente a una mis- 
ma aorta rígida el ventrículo tendrá a su 

cargo generar ondas de presión y fluio 
que podrían explicar los cambios tensio- 
nales en la hipertensión sistólica del 

viejo. A su vez' el aumento de la' post- 
carga es causa de elevación de la pre- 
sión de fin de diástole del ventrículo 
izquierdo, probablemente por disminu- 
ción de la perfus;ón subendocárdica a! 

aumentar la tensión de la pared. 

IV. FRECUENCIA CARDIACA 

EI conoc'miento que el aumento de la 

frecuenc'a cardíaca produce aumento del 
estado contráctil permite conocer la fi- 
siopatología del angor durante las taqui- 
cardias paroxísticas, la exacerbación de 
soplos en el latido post-extrasistól ico. el 

efecto benéfico de la bradicardia indu- 
cidas por maniobras vagales en la angina 
de pecho, etc. Por otra lado cambios de 
la frecuencia también pueden provocar 
alteraciones en la conducción. 

V. CIRCULACION CORONARIA 

En ausencia de las curvas anormales 
de disociac:ón de la hemoglobina, la 

circulación coronaria puede estar com- 
prometida por diferentes alteraciones en 
las coronarias (embolias, espasmos, ano- 
malías congénitas, alteraciones estructu- 
rales, etc.). La irrigación' c:oronaria pue- 
de ser valorada por la clínica y eJ eJec- 
trocardiograma común y de esfuerzo. , 

Toda la información así obtenida es muy 
, 

valiosa pero será preciso tener presente 
la existençia de falsos negativos 0 posi- 



tivos. la coronariografía da una idea no 
só)o de la anatomía sino también de la 
fi.siopatoJogía (anastomosis, puentes).EI 
conocimiento profundo de la circulación 
coronaria se ha vuelto fundamental en 
una serie de circunstancias: evaluación 
de un pos:ble candidato a cirugía de 
revascularización, diagnóstico diferen- 
cial de precordialgias, de miocardiopa- 
tías, etc. 

VI. AUTOMA TlSMO - CONDUCCION - 

EXITACION 

EI electrocardiograma nos da por 10 

general una idea muy buena de la iñte- 
gridad de todo este s:stema. Técnicas 
más sofisticadas como el efectrograma 
del haz de His permiten loci'!lizarlos si- 
tios de las lesiones en los bloqueos e 

investigar la función de 10; nódulos,sj- 
nusal y aurículo-ventricular (diñgnósticò 
de blomJE'os trifasciculares. enfermedad 
del nódulo sinusal). Tamb:én permite 
estudiar con precisión la acción de dro- 
gas en distintas arritmias. 

,,' 

VI f. VINCULÁCION CON Fl 
NERvrosò AUTONOMO 

SISTEMA 

lõ edad y determ:nadas r>3to!oqías 
(rliabp.tp.s. polineuritis) PlJpd~n nrod'icir 
alt"!racõones en el grarln de vinculación 

'.d"'lfDrazón con pI sistem"! nervioso au- 
tónomo, capacps rle provoc"!r rnodifici'!- 
ciones de los refleios norrni'Jles desti- 
nados a m=tntpner fa presión arterial. 
frecuencia tMrlí"!ca. contr"!ctiPdad. re- 
sistpncia n~rifér:ci'!. capi'!citancii'! veno- 
sa, etc. A pstas causas naturales habría 
que agreq3rles las producidas por drogas 
bloqueadoras, agentes anestésicos, etc. 

la fórmula clásica de estudiar este sis- 
tema ha sido el IIam=tdo "overshooting" 
(rebote) de Ii'! maniobra de Valsalva. y 
lñS pruebas de ortostatismo pasivo 0 ac- 
tivo. Recientemente la función barorre- 
ceptora ha sido medidi'! por la técnica 
de Bristow y col. que obtiene un índice 

, 

resultante de dividir cambios de la fre- 
cuencia cardíaca por cambios de la pre- 
sión arterial. 

VII I. CONClUSIONES 

Solamente cuando los médicos comen- 
cemos a estudiar nuestros enfermos eva- 
luando cada uno de los mecanismos que 
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gobiernan la circulación, IIegaremo~ a 

practicar una cardiología con menos in- 
'terrogantes, más fácil de comprender. y 
sobre to do evitaremos que nuestros pa- 
cientes sufran las consecuencias de nues- 
tra ignorancia en tantos aspectos fun- 
damentales. 

. 

Así algún día podremos hablar de los 

pacientes y de la historia natural de las 

distintas afecciones de acuerdo a como 
afecten cada uno de estos mecanismos 
o sistemas. A su vez los tratamientos 
médicos 0 quirúrgicos propuestos tam- 
bién tendrán que especificar como ac- 

túan en cada una de estas funciones. 

Obviamente se trata de una manifes- 
.tación de- anhelos va que actual mente 
resulta impracticable esta evaluación 

. 
completa raunque en rigor tampoco es 

<:ompleta). pero no càbe la menor dudi'! 
, 

que la tecnología futura nos permitirá 
realizar en forma incruenta, al lado de 
la cama, 10 que hoy resulta complicado, 
costoso e impracticable. 
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