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RESUMEN 

Se estudiaron 41 pacientes icon infarto agudo 
de miocardio expresando la tunción ventri- 
cular por la re/ación entre presión capílar pul- 
monar e indice de trabajo sistólíco (ITS). 
Para objetivar la curva de funci6n izquierda 
luego de las determinaciones basales se 
obtuvo un segundo puntode trabajo-presión 
modificando los nive/es de pre-carga 0 post- 
carga. Consider am os 4 grupos de pacientes: 
I) Sin falla de bomba. II) Con falla de bomba 
moderada. III) Sindrome de bajo volumen mi- 
nuto. IV) Shock cardiogénico. En presencia 
de insuficiencia card/aca se observó, en ge- 
neral, aumento de la presión capílar con dis- 
minución del ITS. Con estos parámetros está- 
ticos no siempre tue posible descartar la in- 
suficienc/a card/aca izquierda 0 cuantificar su 
grado. La curva de tunción tue de mayor uti- 
lidad, observándose depresión' progresiva de 
la misma proporcional al deterioro cUnico y 
a la extensión e/ectrocardiogrática del intarto. 
En algunos pacientes con presión capílar ba- 
sal normal la curva detectó insuficiencia car- 
d/aca. La normalidad de la presión capilar en 
tales casos se atribuyó a coexistencia de hi- 
povo/emia o.lalla de bomba ventricular dere- 
chao EI tratamiento con digital y diuréticos no 
logró corregir la depresión tuncional ventricu- 
lar. Las curvas resultaron más sensibles que 
la hemodinamia basal para detectar este he- 
cho. Se verífíc6 que el nivel óptimo de pre- 
carga en los grupos /1/ y IV se encuentra 
entre 12 y 17 mílímetros de Hg de presi6n 
capílar. 

INTRODUCCION 

Los trastornos de la función ventricu- 
lar constituyen una complìcación frecuen- 
te y severa del infarto agudo de miocar- 
dio. Dejando de lado situaciones menos 
comunes como la ruptura del septum in- 
terventricvlar 0 del aparato subvalvular 
mitral, 105 mecanismos que se han suge- 
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rido para explicar dichos trastornos in- 
cluyen la pérdida parcial de la capacidad 
contráctil ventricular y las alteraciones de 
las propiedades elásticas de la pared ven- 
tricular (1, 2, 3, 4). Las manifestacìones 
hemodinámicas más características de es- 
tos fenómenos son la elevación de la pre- 
sión de Ileno y la disminución del tra- 
bajo ventricular (5, 6, 7, 8, 9 Y 10). Las 

patentes c!ínico-hemodinámicas normales 
y patológicas pueden ser de difícil dife- 
renciación puesto que la magnitud de es- 
tas alteracìones hemodinámicas es varia- 
ble y en ocasíones puede estar influen- 
ciada por la coexistencia de diversos gra- 
dos de hipovolemia absoluta 0 relativa 
(11, 12, 13). En consecuencia, empleando 
la interpretación clínìca aislada 0 combi- 
nada con 105 parámetros hemodinámicos 
estáticos pueden presentarse djfìcultades 

en la elaboracìón del diagnóstico de in- 

suficiencia cardíaca 0 en el manejo de su 

terapéutica. 
La información hemodinámìca puede 

ser ampliada recurriendo al análisis de 
la curva de función ventricular (14, 15, 

16, 17). Can ese criteria en un grupo 
seleccionado de pacientes con infarto 

agudo de miocardio, se obtuvo la curva 
de función izquierda con el objeto de ob- 
servar el comportamiento de la misma 
durante la etapa aguda, determinar su 

significacìón clínica, considerar su posi- 
ble utilidad para la conduccìón terapéuti- 
ca de la fa/la de bomba y establecer una 
comparación entre la información apor- 
tada por los estudios basales y las curvas 
de función. 

MATERIAL Y METODOS 

41 pacientes, 36 hombres y'.5,'J'nuje- 

res, constituyeron el grupo en estu~io., 
. . 

Æ '- ~ 

:i';;' 

Recibido 2-10-75. - Aceptado octubre 1975. - Rev. Arg. de Card., Tomo 43 - 'N'? 5. 378 



Su edad oscilaba entre 27 y 84 años (pro- 
medio 58,1). Todos fueron admitidos en 
la Unidad Coronaria con diagnóstico pre- 
suntivo de infarto agudo de miocardio. 
EI mismo fue documentado por la apari- 
ción de cambios electrocardiogrMicos y 

enzimáticos seriados característicos. La 

localización del infarto fue anterior en 
33 casos e inferior en 8. Se avanzó un 
catéter de Swan Ganz de 4 vías (19, 20) 
hasta la arteria pulmonar, donde se mi- 
dieron las presiones. sistólica, diastólica 
y media y la þresión "capilar pulmonar" 
(P.c.P.) inflando el balón. La presión' ca- 
pilar se empleó como índice de la pre- 
sión de lIeno del ventrículo izquierdo 
(21, 22, 23 Y 24). Las presiones se regis- 
traron con transductores Statham P23 

DB. Se tomó el punto de referencia "a" 
a nivel de la línea media axilar. La pre- 
sión arterial se obtuvo con esfigmoma- 
nómetro y los pacientes con shock, a tra- 
vés de un catéter de polietileno intro- 
ducido en una arteria radial. 

EI gasto cardíaco se midió con la téc- 
nica de termoçJilución (20, 25) por me- 
dio del catéter de Swan Ganz y un in- 
tegrador automático Devices 3750. Cada 
catéter fue calibrado previamente. 

EI volumen minuto fue expresado co- 
mo el promedio de tres determinaciones 
sucesivas con dispersión menor del 5 %. 
Durante los estudios, todos los pa:ientes 
tenían ritmo sinusal, salvo dos que re- 
querían marcapaso endocavitario por blo- 
queo A-V de 39 grado. 

De los datos hemodinámicos se deri- 
varon /os siguientes cálculos: 

1) Indice cardíaco 

entre el trabajo sistól ico y la PCP se uti- 
lizó como índice de función ventricular 
y con dos puntos de trabajo-presión se 
obtuvo la pendiente de un segmento de 
la curva de función. EI primer punto co- 
rresponde alas mediciones hemodinámi- 
cas basales. EI segundo punto se obtuvo 
de la siguiente manera: a) cuando la pre- 
sión capilar pulmonar era menor de 
13 mmHg se elevó la misma con infu- 
sión endovenosa rápida de solución sa- 
lina isotónica, 0 con un esfuerzo isomé- 
trico (dinamómetro manual) (27). b) 

Cuando la presión capilar era mayor de 
16 mmHg fue disminudida mediante la 

aplicación de lazes en los cuatros miem- 
bros; c) con presión capilar de 13, 14, ó 

15 mmHg. se emplearon alternativamen- 
te y de acuerdo con la condición del pa. 

ciente, los diversos métodos señalados 

anteriormente. 

Tanto para la expansión de volumen 
como para el esfuerzo isométrico, el cri- 

terio empleado fue mantener la sobre- 
. 

carga hasta dete:tar un aumento signif. 
cativo del volumen minuto. Cuando ello 
no ocurría, el estudio fue suspendido al 

ascender la presión (ùpilar hasta el ran- 
go comprendido entre 14 y 23 mmHg. 
Todos los estudios fueron lIevados a ca- 

bo bajo control permanente de la pre- 
sión capilar pulmonar. Se realizaron en 
total 66 estudios, todos los cuales fue- 
ron tolerados sin inconvenientes. De 

acuerdo a su forma de presentación se 

dividieron los pacientes en cuatro gru- 
pos: 

Volumen minuto 

---------- (ml/m~) 
Superficie corporal 

Indice cardíaco 
2) Indice sistólico 

---------- (mlfm2flat.) 
frecuencia cardíaca 

- 0,8 (Pres:ón arterial sistólica - Presión arterial 
diastólica) + Presión arterial diástoli- 
ca (26) 

(PSM-PCP)XISXI,36 

3) Presión sistólica media 

4) Indice de trabajo sistólico= (gm/m~ flat.) --------- 100 

Los datos hemodinámicos basales fue- 
ron obtenidos antes del empleo de agen- 
tes farmacológicos. En los casos en que 
ello no fue posible la naturaleza de la 

medicâción administrada se señala en los 

apartados correspondientes. La relación 

I) Sin evidencias clínicas de falla de 
bomba (18 pacientes). 

II) Con insuficiencia cardíaca moder. 
da (12 pacientes). 

III) Con síndrome de bajo volumen mi- 
nuto (4 pacientes). 
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IV) Shock cardiogénico (7 pacientes). 

EI diagnóstico de insuficiencia cardía. 
ca moderada (II) fue confirmado por el 

hallazgo de presión capilar pulmonar 
mayor de 14 mmHg. Este grupo incluyó 
pacientes de las clases II y III de la cla- 
sificacìón de Killip y Kimball, pertene- 
ciendo dos pacientes a la clase III y 10 
a la clase II de dicha clasificac:ón (18). 

Bajo la denominac'ón de síndrome dg 
bajo volumen minuto (III) se agruparon 
los pa:ientes cuyo rasgo fundamental era 
la existencia de un cuadra de moderada 
hipoperfusión periférica, manife~tado 
sólo por d:screta hipotensión arterial y 

oPguria. Todos eran normotensos antes 
de padecer el infarto pero su presión ar- 
terial sistólica estaba disminuida can res- 
pecto a sus valores habituales. Los valo- 
res respectivos eran 95, 90, 80 Y 115 

mmH. A diferencia de los pacientes con 
shock cardiogénico ninguno presentó aci- 
dosis metabólica 0 embotamiento del 

sensoria. Tampoco se detectaron signos 
de dificultad respiratoria. 

Se diagnosticó shock cardiogénico (IV) 
en presencia de todos 105 siguientes cri- 
terios: I) presión arterial sistól:ca por de- 
bajo de 90 mmHg ó 30 mmHg par de- 
bajo del nivel basal previa, durante 30 
minutos 0 más. 2) Evidencia de prefu- 
sión orgánica reducida, por acidemia lác- 
tica a dos de los siguientes signos: con- 
fusión mental, cianosis de extremidades, 
sudoración. 3) Diuresis inferior a 30 mil 
hora. 

Se excluyeron aquellos casos con hi- 
potensión atribuible a arritmia, reaccio- 
nes vasò=vagales 0 fármacos. Tamb:én 
fueron excluidos los pacientes con rup- 
tura de septum, taponamiento cardíaco 
o insuf:ciencia valvular significativa. Los 

pacientes con signos de hipoperfus'ón 
periférica en los cuales los parámetros 
clínicos y hemodinámicos se normaliza- 
ran completamente con la administrac'ón 
de soluciones expansoras, se considera- 
ran hipovolemias puras y tampoco se 
incluyeron. 

Las determinaciones fueron lIevadas a 

cabo en el momenta de la admisión y re- 
petidas en los grupos " II Y III el día del 
alta de la Unidad. En los pacientes del 

grupolV en g:meral pudo examinarse 
la curva de función en una sola oportu- 
nidad. 

Todos los pacientes en quienes se con- 
firmó el diagnóstico de falla de bomba 
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con /os estudios hemodinámicos iniciales 

fueron digital izados con Estrofantina K, 
0.50 mg par vía endovenosa. S8 empleó 
m3dõcación diurética (fursemida) en los 

casos en quienes se _comprobó la existen- 
cia de presión capilar pulmonar mayor 
de 14 mmH. 

Los datos obtenidos se resumen en la 

tabla N'? 1. 

RESULTADOS 

A) HEMODINAMIA BASAL 

Presión capilar pulmonar (fig. N9 1): 

los valores promed:o de los grupos I a 

IV fueron 5,66 ::t: 3,12; 21,58 + 4,14, 
7,75 ::t: 2,86 Y 16 + 4,72. Todas las di- 

ferencias entre estos promedios can ex- 
cepción a la correspondientes entre los 

grupos I y III fueron estadísticamente 
significativas (p < 0,01). No hubo su- 
perposición de valores entre las cI~,ses I 

y II ni entre II y III, pero.ello OCUTrl~ con 

frecuencia entre los paclentes can InSU- 

fic:encia cardfaca moderada (II) y el gru- 
po con shock (IV). Es de notar que tres 

pacientes con shock (Nros. 37, 39 Y 40) 

tuvieron presión capilar pulmonar den~ 
tro de límites normales. Uno de ellos (N. 
.<:W) había recibido diuréticos antes de la 
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A.: Anterior; A.S.: ánteroseptal; A.E.: anterior extenso; l.: 
tico; P.: posterior; Sec.: seöuela. 

+ H.V.: Hipovolemia; S.C.: sobreearga; H.G.: hand-grip. 
* Sobrevivi6 a la etapa aguda. 

N.S.: No sobrevivi6 a la etapa aguda. 

96 S.c. 

instalación del cuadro de shock al igual 

que dos pacientes del grupo III (Nros. 
31 y 32). 

Indice de trabajo sistólico (fig. N9 2): 

fue de 47,23 :::!:: 11,7 gm/m2/1at. en 
los pacientes sin complicaciones (I). Dis- 

minuyó a 27,95 + 9,63 y 18,85 + 5,25 
en los grupos II y III Y a 13,18 :t 2,59 

384 

72 S.C. 

122 S.C. 

72 S.C. 

H.V. 

48 S.C. 

144 S.C. 

36 H.V. 

12 . 

S.c. 

48 S.c. 

8 H.V. 

48 S.C. 

36 S.c. 

168 H.V. 

.~, . 

l' ... 

80 
80 

80 
80 

72 
68 

'm ":x u e 

~.s 

.î e 

u""ì: 

~~ 
:i 

c 

'0 
'ü 
.=. o 
> 

... 

22,5 
20,7 
38,5 
39,1 

13,6. 
24,7 
18 
37,2 

S 7 

14 
7 

13 

4 

15 
4 

8 

2,19 
2,29 
3,12 
3,3 

5 

13,8 
16~ 1 

28 
24,2 

25;5 
27,8 
50,8 
60,7 

NS 

1,47 
2,47 
1,76 
3,12 

1,35 
1,74 

2,8 
2,13 

8 

22 

13 
10 

12 

16 
9 

12 

2 

2,44 
3 

3,44 

5 

10,9 
10,5 

NS 20 
15 

1,04 
9,80 

10,8 

6,6 

NS 15 

22 
1,89 
1,33 

1,16 
1 

10,9 

8,5 

NS 12 
23 

24 
20 

1,20 
1,25 

13,4 

11,9 

12,2. 
21 

5 

NS 11 

17 

11 

17 

1,05 
1,41 

2,05 
2,16 

17;2' 

15,8 

16,9 
24;4 

S 

NS 19 
13 

1,50 
1,77 

lateral; LA.: lateral alto; D.: diafragmá- 

en los pacientes con shock ({IV). Las di- 

ferencias entre 105 valores medios de 
105 cuatro grupos fueron significativos 
y IV. A pesar de ello sólose diferencia- 
ron con claridad por medio del ITS 105 

(p < 0,0 1), salvo entre 105 grupos III 

pacientes sin fa/la de bomba (I) de 105 

pacientes con síndrome de bajo volumen 
minuto (III) 0 shock (IV) puesto que no 



hubo superposici6n de va/ores entre 105 

mismos. 

Relación entre el trabajo sistólico y al 
PCP (fig. N9 3): Demostró que el mejor 
nivel de función ventricular basal co- 
rrespondió al grupo I. EI área de norma- 
lidad de la función quedó delimitada por 
un ITS mayor de 30 gm/m2/lat. y por 
una PCP menor de 14 mmHg. 

Se encontró depresión de grade inter- 
medio en el grupo II y severo en el IV. 
Dos pacientes con fall a de bomb a mo- 
derada presentaron una patente indis- 
tinguible de la de algunos pacientes con 
shock. Los cuatro pacientes del grupo 
III y tres del grupo IV tenían trabajo ven- 
tricular muy disminuido con presión ca- 
pilar normal. 

B) CURV AS DE FUNCION 

La mejor curva promedio correspon- 
dió al grupo lyse observó depresión 

progresiva de la misma en 105 grupos 
II, III Y IV (fig. N9 4). 
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La respuesta de 105 pacientes del gru. 
po I (fig. n9 5) no fue homogénea. Aun- 
que en todos el incremento de la pre- 
s,ón de Ileno se acompañó de aumento 
del ITS, 7 de ellos (Nros. 1, 2, 5, 6, 8, 
13 

"L 
18) se disti ngu ieron por curvas me- 

nos empinadas sugiriendo la existencia 
de un discreto impedimento funcional 
que en 4 (Nros. 5, 6, 8 Y 13) no era evi- 
dente por los datos hemodinámicos ba- 
sales. La curva de 4 pacientes quedó 
incluida en la zona del grupo con insu- 
ficiencia cardíaca moderada,' 10 cual im- 
pidió una de-limitación neta entre am- 
bos grupos. 

En cambio el grupo II se distinguió 
claran'l~nte del anterior (fig. n9 5) por 
la preaominancia de curvas con pen- 
diente plana y en algunos casos negati- 
va. De los tres pacientes que presenta- 
ron pendientes positivas, dos de ell os te- 
nían niveles de trabajo muy disminuido 
y el 39 fue el único de este grupo cuya 
curva se asemejó a Jas del grupo I. La 

situac'ón hemodinámica basal de este úl- 

timo paciente también era marcadamen- 
te diferente de la del resto del grupo II. 
Las curvas con pendiente negativa se ob- 
servaron en los tres pacientes cuya pre- 
sión capilar pulmonar basal era superior 
a 25 mmHg (Nros. 19, 25 Y 29). 
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La respuesta a 1& sobrecarga de volu- 
men de 105 pacientes del grupo III (fig. 
n9 6). Se consideró mala en dos casos y 
mediocre en los dos restantes, cuyo tra- 
bajo sis~ólico a pesar de aumentar con 
respecto al basal no alcanzó valores nor- 
males cuando se elevó la PCP a 15 

mmHg. Sus curvas de función ventricu- 
lar resultaron intermedias entre las de 
los pacientes con mayor depresõón ven- 
tricular del grupo II y la de'los pacientes 
con shock, revelando un grade impor- 
tante de insuficiencia cardíaca. 

La curva promedio de 105 pacientes 
con shock cardiogénico (IV) (fig. n9 6) 
mostró unà disminución del trabajo ven- 
tricular 'en respuesta al incremento de la 

presión capilar pulmonar. En seis casos 
la pendiente fue plana 0 negativa y en 
sólo un paciente tendió a ser levemente 
positiva con poco cambio de trabajo ven- 
tricular. Los mejores niveles de ITS fue- 
ron obtenidos en el rango de PCP que 
osciló entre 12 y 17 mmHg. 

C) ESTUDIOS SERIADOS DE LA FUNCION 

Grupo I (Fig. N9 7). Una segunda cur- 
va de función fue obtenida en diez pa- 
cientes. EI tiempo promedio de evolu- 
ción del infarfo en el. momenta de obte- 
ner dicha curva era de 106 horas. De 
acuerdo a la evolución hemodinámica pu- 
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dieron diferenciarse dos 
y B), cada uno de ellos 
5 pacientes. 

Subgrupos A (Nros. 5, 6, 7,11 y 16). 
EI tiempo promedio de evolución del in- 
farto era de 108 horas. En estos pacien- 
tes la función ventricular no experimen- 
tó cambios de importancia. 

Subgrupo B (Nros. 4, 8, 9.1 10 Y 12). EI 

tiempo promedio de evolución era de 
103 horas. En tres pacientes la curva se 
deprimió considerablemente y en dos 

(Nros. 8 y 10) mejoró respecto de la ini- 
cia!. Los parámetros h2modinámicos ba- 

subgrupos (A 
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sales evidenciaron un comportamiento 
que se consideró semejante al dela cur- 

va de función de los diez pacientes. 

Grupo 1/ (Fig. N9 8). Pudieron ser rees- 
tudiados once pacientes. EI promedio de 
evo/ución de los mismos en el momento 
del ú/timo estudio era de 101 horas. 
Tres de ellos, (Nros. 19, 22 Y 24) no ex- 
perimentaron ninguna mejoría de la cur- 

va de función. 

Un paciente (N9 29) empeoró y en tres 

casos (Nros 25, 27 Y 28) los niveles de 

trabajo aumentaron pero la pendiente 
siguió siendo plana. Solamente cuatro 
pacientes (Nros. 20, 21, 23 Y 26) evi- 
denciaron mejoría neta de su función 
ventricular pero aunque se ubicaron den- 
tro de la región de función del grupo I, 

sólo el número 21 logró un nivel com- 
parable al,de la mayoría de los pacien- 
tes de este grupo. Los parámetros he- 
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modinámicos basales se normalizaron en 
seis pacientes (Nros. 20, 21, 23, 25, 26 

Y 28). Sin embargo, en dos de el/os (Nos. 
25 y 28) la curva seguía manifiestamen- 
te deprimida. 

En los pacientes Nros. 24, 27 Y 29 era 
difícil discernir el estado de su función 
a través de los datos basales. Se obtuvo 
una curva con pendiente muy pobre en 
los tres. 

" 

Grupo III (Fig. N9 9). Dos pacientes 
(Nros. 32 y 34) mejoraron su curva de 

función. Los parámetros basales indica- 
ban esa tendencia en sólo uno de el/os 
(N9 34). Los dos restantes (Nros. 31 y 

33) culminaron la etapa aguda con de- 
presión ventricular aunque de menor 
grade que al comiel'")zo de su evolución. 
Su hemodinamia basal reflejó cambios 
proporcionales a los de sus curvas de 

función. 

D) RELACION ENTRE LA FUNCION. VEN- 
TRICULAR Y LOCALIZACION ELEC- 

TROCARDIOGRAFICA DEL INFARTO 
(Fig. N9 10) 

Los infartos de cara anterior exhibie- 
ron la mejor curva de función en tanto 
que la localización anteroseptal se asoció 
a ~epresión de grade intermedio. EI com- 
promiso simultáneo de cara anteroseptal 
y diafragmática y los infartos anteriores 
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extensos se ãcompañaron de severa de- 
presión de la curva de función. 

DISCUSION 

Los pacientes sin falla de bomba siem- 
pre cursan el infarto con presiones pul- 
monares normales (Fig. N9 1). En pre- 
sencia de falla de bomba habitualmënte 
la presión"capilar pulmonar aumenta. Sin 

embargo, en algunos casos, con insufi- 
ciencia cardíaca se observan presiones 
pulmonares normales (grupo III y 3 pa- 
cientes del grupo IV), (Fig. N9 1). Por 
10 tanto la normalidad de la presión ca- 
pilar pulmonar no descarta la existencia 
de insuficiencia cardíaca. Por otra parte, 
el grade de hipertensión capilar pulmo- 
nar no diferenció individualmente a los 

pacientes con falla cardíaca de grado mo- 
derado (grupo II) de 105 que se encon- 
traban en shock cardiogénico (grupo IV). 

EI índice de trabajo sistólico permitió 
la individualización de los grupos con 
distintos grados de falla de bomba, pese 
a 10 cual se encontró superposición de va- 
lores en muchos casos individuales. De- 
be destacarse que niveles severamente 
disminuidos de trabajo fueron constantes 
sólo en el grupo con shock (Fig. N9 2). 
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Con el em pi eo sìmultáneo de ambos pi!- 
rámetros pudo individualizarse a los pa- 
cientes sin complicaciones (grupo I, Fig. 
N9 3), separándolos claramente de 105 

grupos restantes), de~iniendo así el área 
de normalidad de,la función. 

Las mayores dificultades se presenta- 
ron al intentar calificar el estado fun:io- 
nal de 105 siete pacientes con ITS menor 
d= 30 gm/m2/1 y PCP normal. La exis- 
tencia de insuficiencia cardíaca podría 
sospecharse porque la relación ITS/CPC 
era menor en estos casos que en el gru- 
po I, pero la confirmación de ell a y su 

magnitud sólo pudieron determinarse ex- 
plorando la respuesta a la sobrecarga de 

volumen. De ese modo quedó demostra- 
do que de estos 7 pacientes, los tres que 
presentaron ITS menor de 20 gm / m2 / 
lat. con PCP may.or de 10 mmHg eran 
portadores de shock cardiogénico, y que 
los 4 restantes padecían insuficiencia car- 
díaca moderada. 

La curva de función puso en evtdencia 
la heterogeneidad del grupo I. EI hallaz- 
go de curvas con pendiente menor en 7 

pacientes (Fig. N9 5) sugiere la existen- 
cia en los mismos de un grado leve de 
disfunci6n ventricular de nivel sub-clí- 
nico. Existen evidencias de que la curva 
di funci6n puede variar espontáneamen- 
te durante la evoluc:6n del infarto (15, 
16), de modo que el distinto comporta- 
miento podría ser explicable por dife- 
rencias en el tiempo de evolución. Esta 
hipótesis fue descartada dado que no se 

encontraron diferencias en tal sentido. 
Otra probable expli:aci6n de este hecho 
es que el área de neaosis miocárdica 
fuese mayor entre 'Ios pacientes con 
función más deprimido. Este interrogan- 
te no pudo ser resuelto dado que no se 

realizaron estudios sistemáticos destina- 
dos a la estimaci6n de la cantidad de 
miocardio necrosado. 

EI hallazgo en la etapa aguda de alte- 
raciones sub-clínicas de la funci6n ven- 
tricular ha sido comunicado por otros au. 
tores (5, 7). De acuerdo con nuestra ex- 
periencia el valor de la curva de fun- 
ción en este aspecto, reside en que su 
sensibilidad para detectar dicha situación 
es mayor que el de la hemodinamia es- 
tática. 

A pesar de que la función ventricular 
se mantuvo estable a 10 largo de la eta- 
pa aguda en la mayoría de los pacien- 
tes sin complicaciones, tres de ellos ex- 



perimentaron un empeoramiento que no 
tuvo repercusión clínica y dos mejoraron 
su curva de función. La naturaleza de 
estos cambios no es explicable hasta aho- 
ra y la importancia de 105 mismos con 
respecto al pronóstico alejado no ha si- 
do establecida. 

EI estado funcional de 105 pacientes 
con un cuadro clínico de insuficiencia 
cardíaca moderada fue caracterizado tan- 
to por la hemodinamia basal como por 
las curvas. de función. EI aumento de la 
PCP se asoció a disminución del trabajo 
ventricular y las curvas fueron predomi- 
nantemente planas. Una sola excepc'ón 
a 10 anterior sugiere que en ocasiones 
este grade de falla de bomba consiste 
fundamental mente en el aumento de la 
presión de Ileno. 

Sólo el 36 % de /05 pacientes con fa- 
lIa de bomb a moderada, demostraron 
tendencia a la normalización de la cur- 
va de función luego del tratamiento con- 
vencional; con digital y diuréticos. Este 
hecho, que 105 estudios hemodinámicos 
basales no demostraron con igual clari- 
dad, indica que al finalizar la etapa agu- 
da, la mayor parte de 105 pacientes con 
falla de bomba conservaron un grade 
importante de depresión de su función 
ventricular. EI cambio de la curva de fun- 
ción más frecuentemente observado con- 
sistió en un desplazamiento hacia la re- 
gión de presiones de Ileno normales sin 
mejoría manifiesta de la pendiente. Ex- 
presado de otra forma, /a respuesta al 
tratamiento con digital y diuréticos de 
pacientes 'con insuficiencia cardíaca mo- 
derada, se redujo fundamental mente a 

la disminución del nivel de precarga. Es 

posible vincular este efecto a la terapéu- 
tica con diuréticos (32). EI papel de la di- 
qitalización no es claro y requiere mayor 
investigación. Otros autores han señala- 
do sus dudas con respecto a la acción 
de la digital en la insuficiencia cardíaca 
por infarto agudo de miocardio v nues- 
tros resultados concuerdan con dicha pos- 
tura (33, 34, 35). Aproximadamente el 
mismo tipo de evolución se observó en 
el grupo III (Fig. N'? 5). Puedq afirmarse 
que se trataba de pacientes con falla de 
bomba moderada a severa, cuya PCP 
basal era normal 0 baja porque todo'S es- 
taban Llbicados en la zona in'cial de su 
curva de función. Quedan por explicar 
las posibles razones de ese desplaza- 
miento a la izquierda dentro de su curva. 
En dos de ellos INros 31 y 32) la histo- 

3:H 

ria clínica sugería la existencia de hipo- 
volemia absoluta y I 0 relativa (Medica- 
ción diurética 0 depresora del tone vas- 
cular, pérdida hídrica gastro-intestinal 0 

cutánea abundante, etc.). La presencia de 
h:povolemia puede producir normaliza- 
ción de la presión de lIeno en un pacien- 
te con insuficiencia cardíaca (12, 13). En 
105 dos pacientes restantes dichos ante- 
cedentes no eran detectables a pesar de 
una cuidadosa valoración clínica, y uno 
de ellos (N'? 33), tenía presión venosa 
central de 17 mmHg en el momenta de 
instalarse el cuadro de bajo volumen mi- 
nuto. 

Este caso abre la siguiente posibilidad: 

Teóricamente, una insuficiencia ven- 
tricular izquierda con presión de Ileno 
normal puede también explicarse por 
disminución det retorno venoso izquier- 
do provocado por la coexistencia de una 
falla de bomba ventricular derecha de 
grade severo. Si un infarto afecta exten- 
samente a ambos ventrículos puede pro- 
vocar falla de bomba bilateral (29, 30, 
31), pero si la insuficiencia derecha es 

muy importante, el retorno venozo iz- 

quierdo puede estar muy disminuido co- 

mo sucede en la hipovolemia, impidien- 
do elevaciones importantes de la presión 
d. lIeno izquierda y disimulando de est a 

forma la falla de bomb a de dicha cáma- 
ra. EI aumento de la presión venosa cen- 
tral puede indicar que este tipo de meca- 
nismo es el causante delcuadro hemod;- 
námico de falla ventricular izquierda 
con PCP normal 0 baja. 

Dos aspectos son relevantes a propó- 
sito de este tipo de pacientes. EI prime- 
ro es que su cuadro clínico es semejante 
al del shock cardiogénico. dado que su 

nivel de perfusión periférica es similar 
al de estos últimos. 'La diferenciación es 

muy importante po"que e! diaqnóstico 
de shock involucra una fisiopatología, un 

manejo terapéutico y un pronóstico mar- 
cadamente diferentes. En sequndo luqar 
estos casas indican que ouede producir- 
se un cuadro de baio volumen minuto si 

en el tratamiento de la insuficiencia car- 
rHaca moderada 0 severa la teraoéutica 
destinada a disminuir el nivel de pre- 
carqa es muy intensa. Ello puede evitar- 
se manteniendo la presióh de lIeno por 
encima de 12 mmHg ya que presiones 

m"''lores. que son bien toleradas cuando 
la función ventricular es normal, olJeden 

asociarse en el paciente con falla de 
bomba a una disminución del gasto car- 



díaco suficientemente crítica como para 
producir un cuadro de colapso periférico. 

En la mayoría de 105 pacientes con 
shock, el aumento de la presión de lIeno 
se asoció a severa disminución del traba- 
jo ventricular, configurando una curva 
con pendiente negativa. Los mismos me- 
canismos invocados antetiormente pue- 
den ser válidos para explicar la existen- 
cia de PCP normal en tres de 105 pacien- 
tes con shock. Uno de ellos (N'? 39), te- 
nía presión venosa central de 16 mmHg 
locual indicaba la existencia de una fa- 
lIa ventricular derecha importante. De 
105 dos restantes, cuya presión venosa 
central se encontraba dentro de cifras 
normales, uno (N'? 4Ô) había sido medi- 
cado con diLiréticos en forma enérgica 10 

cual puede explicar su PCP normal. 
Algunos autores han señalado que en 

pacientes con bajo volumen m:nuto 0 

shock es necesario mantener un nivel de 
pre-carga alto (mayor de 30 mmHg) a 

fin de asegurar un nivel óptimo de tra- 
bajo ventricular (15). 

Nuestro estudio señala 105 riesgos de 
la disminución excesiva de la pre-carga 
(menor de 12 mmHg), y la ausencia de 
efectos beneficiosos sobre el trabajo ven- 
tricular que resulta de elevar la PCP por 
encima de 17 mmHg. Per 10 tanto es 
aconsejable disminuir la PCP por debajo 
de dicha cifra cuando la supera a fin de 
evitar 105 efectos nocivos de la hiperten- 
sión capilar sobre la fundón pulmonar. 

La determinación in vivo y en la etapa 
aguda de la cantidad de miocardio afec- 
tada por la necrosis ha sido motivo de 
estudio por" parte de varios autores. Si 

bien la estimación del monte del com- 
promiso necrótico por med:o del electro- 
cardiogram a standard carece de suficien- 
te sensibilidad, nuestros resultados indi- 
can la existencia de una relación entre 
la magnitud clínica y hemodinámica del 
compromiso de la función ventricular y 
la extensión electrocardiográfica del in- 
farto. La utilidad práctica de este concep- 
to reside en que puede constituir una 
ayuda para la valorac'ón :línica del pa- 
ciente. 

Los grades severos de falla de bomba 
se asocian usualmente a un infarto elec- 
trocardiográficamente extenso. EI hallaz- 
go de daño electrocardiográfico muy res- 
tringido en un paciente en quien se hu- 
biera sospechado la existencia de un cua- 
dro de insuficiencia cardíaca obligaría a 

la revisión de este diagnóstico. 
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SUMMARY 

Forty-one patients with acute myocardial in. 
farction were studied hemodinamically em- 
ploying the Swan Ganz Thermodilution ca- 
theter. Pulmonary capillary pressure (PCP) 
and cardiac out put. were measured. The 
relationship; between stroke work index 
(SWI) and PCP was used as an index of 
ventricular function. Left ventricular function 
curves were analized in all cases. The slope 
of the curve was delineated between two 
points of pressure-work, the first of them 
corresponds to the basal measurements and 
the second one was obtained modifying the 
basal leve of preload or afterload. Four 
groups of patients were considered: 

I) Without pump failure. 
II) Moderate pump failure. 

III) Low output syndrome. 
IV) Cardiogenic shock. 

Pump failure was asociated with increased 
PCP and decreased SWI. However, pump 
failure was not accurately discarded with 
this parameters only. Ventricular function 
curves were more useful for this purpose 
and demonstrated progressively depressed 
ventricular performance in accordance. with 
clinical impairment. Ventricular depression 
was evident in the function curves of several 
patients who otherwise exhibited normal PCP 
in basal measurements. This fact was at- 
tributed to associated hypovolemia or right 
ventricular failure. Digitalis and diuretics 
were administered to group /I patients. Lett 
ventricular function curves obtained serially 
dur~g that treatment were suggestive of 
remaining depressed performance. Optimal 
level of filling pressure was between 12 and 
17 mmHg. Good correlation between electro- 
cardiographic magnitude of the infarction 
and degree of left ventricular impairment 
was demonstrated. 
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