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Los trastornos de la contracción 
ventricular provocados por obstruc- 
ciones coronarias tienen, en general, 
dos características importantes: 

a) Son localizados, es decir que 
adoptan una distribución topográfica 
bien delimitada, determinada por la 
arteria obstruida (1, 2). 

b) Pueden ser reversibles, depen- 
diendo de la causa que los PlOVO- 
ca (3). Así, la ausencia de contracción 
de una zona del ventrículo (acinesia) 
de origen isquémico puede revertir al 
desaparecer la isquemia (4, 5) y, por 
el contra rio, una zona de acinesiade 
iguales características angiográficas 
es irreversible- si su causa es la fibro- 
sis del área involucrada (6, 7, 8). 

EI avance en la cirugía de revascu- 
larización directa del miocardio ha 
impulsado e-I desarrollo de técnicas 
que' permitan evaluar el estado con- 
tráctil del ventrículo izquierdo por dos 
causas fundamentales: a) la mortali- 
dad operatoria está en relación di- 
recta con el grade de deterioro de la 
función ventricular (9, 10), b) hace 
necesaria la mejor valoración de los 
segmentos de contracción alterada, a 

fin de determinar la posibilidad de 
mejorar la función global del ven- 
trículo izquierdo mediante la revascu- 
larización de áreas isquémicas (11) 
o la resección de áreas de fibrosis 

(12,13). Por otra parte, nos ha brin- 
dado un excelente método de corre- 
lación de los hallazgos angiográficos 
con la observación del corazón ex- 
puesto en la sala de cirugía. 

Habitualmente el cardiólogo expe-' 
rimentado puede obtener de la ob- 
servación directa del cineventriculo. 
grama, la información suficiente para 
una correctaevaluación prequirúrgica 
de riesgos y beneficios a los que es. 
tará sometido el paciente. Sin em. 
bargo, la necesídad de hacer una 
evaluación objetiva y de una mejor 
comprensión de la fisiopatología de 
los fenómenos isquémicos, ha promo. 
vi do el desarrollo de técnicas cuanti. 
tativas. 

En el curso de la presente discusión 
analizaremos, primero, la metodología 
a seguir en el análisis subjetivo del 
ventriculograma izquierdo y fuego los 
métodos de evaluación cuantitativos. 

ANALISIS CUALITATIVO DEL 
VENTRICULOGRAMA IZQUIERDO 

La utilización del cine nos permite 
obtener una imágen dinámica y fun- 
cional de la contracción del ventrícu- 
10 izquierdo, 10 que representa una 
indudable ventaja en relación a los 

angiogramas efectuados con placas 
radiográficas. EI advenimiento de in- 
tensificadores de imágenes de loduro 
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Fig. 1. - A: Ventriculograma Izquierdo normal en posici6n oblicua anterior derecha (Diás- 
tole y sistole). B: Ventriculograma Izquierdo normal en posici6n oblicua anterior izquierda 

(Diástole y sistole). 

de Cesio, los cuales tienen una gran 
resolución, nos permiten una imagen 

. cinética y detallada que nos aumenta 
la percepción visual. 

EI análisis cualitativo del ventricu- 
lograma se basa en la consideración 
de: 1) Areas de asinergia, 2) Volúme- 
nes dela cámara ventricular en fin 
de sístole y fin de diástole, 3) Estado 
del aparato valvular mitral y del sep- 
tum interventricular. 

1) Asinergias ventriculares: 

En el ventrículo normal, durante la 
sístole, las paredes sufren un movi- 
miento de retracción uniforme y co- 
ordinado que reduce la cámara a una 
pequeña cavidad. 

En general, el acortamiento del diá- 
metro transversal es mayor que- el del 
diámetro longitudinal, por 10 que la 
silueta es algo más cilíndrica al fin de 
sístole que al fin de diástole (Fig. 1). 

La isquemia y la fibrosis miocárdica 
producen alteraclones en la movilidad 
de las paredes del ventrículo, limita- 
das a un segmento de las mismas que 
han sido- denominadas por Herman y 
Gorlin (2) Asinergias y clasificadas de 
la siguiente forma: 

, Hipocinesias: Oisminución de la re- 
tracción sistólica dé una zona dela 
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pared ventricular (disminución de la 
contracción) (Fig. 2 A). 

Acinesias: Ausencia de movimiento 
de una zona de la pared ventricular 
durante la sístole (ausencia de con- 
tracción) (Fig. 2 B). 

Discinesias: Protrusión 0 expansión 
paradojal de un área durante la sís- 
tole ("contracción" paradojal) (Figu- 
ra 2 C). 

Por otra parte, hay casos en los 
que la contracción ventricular es in- 
coordinada, como en las extrasístoles 
ventriculares, 10 que ha side denomi- 
nado Asincronia (alteración de la se- 
cuencia temporal dela contracción). 

EI tipo y tamaño de la asinergia 
tiene mucha importancia en su reper- 
cusión sobre el funcionamiento del 
ventrículo izquierdo. (2,14) Por ejem- 
plo, pequeñas zonas de hipocinesia 
alteran poco la función global del ven- 
trículo. En cambio, grandes discine- 
sias provocan un significativo deterio- 
ro de la función del ventrículo, ya que 
el mismo ocupa parte- de su trabajo 
sistólico al distender dicha zona. 

Es importante destacar que la ex- 
tensión del área de asinergia a veces 
no coincide con el tamaño del área 
irrigada por la arteria obstruida, ya 
que puede estar limitada por el desa- 



Fig. 2. - Ventricu/ograma Izquierdo en oblicua anterior derecha. Diasto/e y sisto/e. 
A: Hipocinesia anteroapica/. B: Acinesia anteroapica/. C: Discinesia anteroapica/. 

rrollo de circulación colateral. Así, 
obstrucciones totales de la arteria 
descendente anterior pueden no alte- 
rar el ventriculograma (Fig. 3 A), pro- 
vocar pequeñas zonas de hipocinesia 
(Fig. 3 B) 0 una gran discinesia (aneu- 
risma) anterolateral y apical (Fig. 3C). 

La zona de alteración de la con- 
tracoión tiene una topografía particu- 
lar de acuerdo a la arteria comprome- 
tida. En general, las obstrucciones de 
la areria coronaria derecha afectan 
el segmento de pared diafragmática, 
comprendido entre la válvula mitral y 

el músculo papilar posterior (Fig. 4 B), 

las de la arteria descendente anterior 
la región anterolateral y apical (Fig. 4 

A) Y las de la arteria circunfleja la 

pared inferior, entre el músculo papi- 
lar posterior y el apex (Fig. 4 C). La 

correlación con los hallazgos quirúr- 
gicos nos ha permitido comprobar 
que el ventriculograma realizado en 
la proyección radiológica habitual 
(oblicua anterior derecha) no brinda 

información sobre el septum interven- 
tricular (Fig. 5 A) (irrigado por la arte- 
ria descendente anterior y la arteria 
descendente posterior, rama de la co- 
ronaria derecha 0 la circunfleja, se- 
gún la dominancia de la circulación) 
y la cara lateral y posterior (Fig. 5 B) 
irrigado por ramas de la circunfleja y 

de la arteria coronaria derecha. Por 
10 tanto, ante la sospecha de trastor- 
nos de la motilidad de esas zonas, se 
debe realizar un segundo ventriculo- 

..grama en posición oblicua anterior 
izquierda. 

EI examen anátomo-patológico de 
áreas de asinergia ha revel ado que 
éstas pueden estar provocadas por 
zonas de isquemia, fibrosis en parche 
o fibrosis transmural. (7) 

Así, una zona de acinesia 0 disci- 
nesia de la pared anterior del ven- 
trículo puede deberse a isquemia por 
una lesión de la arteria descendente 
anterior, a zonas de fibrosis con te- 
j ido viable interpuesto (fibrosis en 
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Fig. 3. - Coronaria izquierda en O.A.D. Coronaria derecha en OAD. Ventricu/ograma 
izquierdo en OAD. sisto/e. A: Obstrucci6n total de /a arteria descendente anterior. Gran 
desarrollo de circu/aci6n co/atera/ desde /a coronaria derecha a /a descendente anterior. 
Ventricu/ograma Izquierdo normal. B: Obstrucci6n total de /a arteria descendente anterior. 
LIeno tenue y tardio de /a arteria descendente anterior por cirGu/aci6n co/atera/ desde 
/a coronaria derecha. Acinesia apical e hipocinesia anterior de/ ventricu/o Izquierdo. 
C: Obstrucci6n de /a arteria descendente anterior. Ausencia de circu/aci6n co/atera/. 

Gran discinesia anteroapica/ de/ ventricu/o Izquierdo. 

parche) 0 a un reemplazo completo 
del músculo por tejido fibroso y ésta 
ha sido núestra experiencia en las co- 
rrelaciones del ventriculograma con 
la cirugía. 

Es importante determinar la causa 
de la asinergia, ya que si es isquémi- 
ca puede revertir con la revasculari- 
zación. En cambio, si la asinergia es 
producida por una zona de fibrosis, 
no tiene ningún objeto su revascula- 
rización y sa puede intentar la resec- 
ción, de ser factible, si se la cons i- 
dem causa de deterioro de fa función 
cardíaca. 

A fin de determinar mediante el 
ventriculograma la viabilidad de una 
zona då asinergia, se han propuesto 
varios métodos que incluyen: 

a) EI análisis de la potenciación 
post-extrasistólica que mejora la 
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contracción de áreas isquémicas. (8) 
b) La utilización de drogas que 

modifican la pre y post-carga, como 
los nitritos de acción rápida. (7) 

c) La administración de epinefri- 
na, droga que es capaz de poner de 
manifiesto áreas con reserva con- 
tráctil. (6) 

Nosotros consideramos que e,1 aná- 
lisis del latido post-extrasistólico, la 
utilización de nitritos de acción rá- 
pida, la correlación con el electro- 
cardiograma (15) y 'Ia presencia 0 

ausencia de anginá de pecho, son 
los elementos más útiles y prácticos 
para diferenciar una zona de fibrosis 
de una de isquemia. Sin embargo, 
debemos admitir que en ciertas oca- 
siones es muy difícil establecer esta 
diferencia y sólo en la sala de ci- 
rugía, con el corazón expuesto, se 



þuede certificar la causa del tras- 
tome de la contracción ventricular. ' 

Resumiendo, podemos decir que 
si consideramos la localización, ex- 
tensión, tipo y probabilidad de re- 
versión de áreas de asinergia, sur- 
gen valiosos datos en la estimación 
del estado contráctil del ventrículo 
izquierdo y sus implicancias para la 
cirugía. 

2jVo/úmenes ventricu/ares: 

Starling demostró que la fuerza de 
la contracción del corazón y el vo- 
lumeneyectado por. latido (volumen 
sistólico) depend en directamente del 
volumen diastólico final ventricu- 
lar, es utilizado ante una sobrecarga 
de volumen 0 una falla primaria de 
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la contractilidad a fin de aumentðr 
la descarga sistólica. 

EI aumento del volumen de fin de 
diástole, además de aumentar la 
fuerza de la contracción ventricular 
por la Ley de Starling, permitiría con 
un men or acortamiento del diámetro 
transversal de la cavidad una des- 
carga sistólica igual 0 mayor. Sin 
embargo, este cambio favorable de 
la geometría ventricular se contra- 
pone con la mayor tensión necesa- 
ria para generar igual presión. En 
efecto, según la Ley de La Place, la 
tensión de una cavidad esférica está 
en relación directa con la presión y 
el radio e inversa con el espesor de 
la pared. De. allí que el ventrículo 
dilatado con un radio mayor, nece- 

Fig. 4. - Ventriculograma Izquierdo en cblícua anterior derecha. 
Diastole y sistole. A: Hipocinesia anteroapical por obstrucción 
total de la arteria descendente anterior. B: Acinesia de la por- 
ción infra atrial de la cara diafragmátíca por obstrucción total de 
la arteria corona ria derecha. C: Acinesia del tercio medio de 
cara diafragmátíca y de la cara lateral por obstrucción de la :: 

arteria circunfleia. 



Fig. 5. - Ventriculograma Izquierdo en oblicua anterior izquierda. Diastole y slstole. 
A: Discinesia de la porción basal del septum interventricular por obstrucción de la rama 
descendente posterior de una arteria circunfleja dominante a la que se suma una obs- 
trucción del 90 % de la arteria descendente anterior. B: Acinesia de la cara postero- 

lateral por obstrucción de la arteria circunfleja. 

site generar mayor tensión para 
mantener una presión igual. Es una 
cuestión aún no resuelta la impor- 
tancia de uno y otro mecanisme en 
el v~ntrículo crónicamente dilatado 
ya que se tropieza, sobre todo, con 
la dificultad de encontrar un modele 
geométrico adecuado para lograr el 

desarrollo de- estas hipótesis. (17) 
De todas form as, la evaluación del 

volumen diastólíco final nos permite 
apreciar la puesta en juego del me- 
canismo de dilatación como una for- 
ma de compensar alteracionesde la 

contracti I idad. 
En muchas ocasiones para cons- 

truir curvas de función ventricular, 
por no contar con una imagen angio- 
gráfica del ventrículo izquierdo, se 
sustituye el volumen diastólico por 
la presión de fin dediástole. Sin em- 
bargo, es preferíble basarse en el 

volumen, ya que cambios en la dis- 
tensibilidad del ventrículo hacen que 
la presión diastólica no sea su fiel 
reflejo. 

3) Aparato valvular mitral: 

La enfermedad coronaria puede 
dañarde distintas maneras el apa- 

w rato valvular mitral provocando una 
insuficiencia de diversa magnitud. 
Esta puede- deberse a disfunción 
músculo-papilar, ruptura de pilar, 
desprendimiento de cuerda tendino- 
sa 0 dilatación de- la cavidad ven- 
tricular izquierda. (18, 19). 

La correlación entre la apreciación 
subjetiva de la magnitud de la insu- 
ficiencia con métodos cuantitativos 
ha demostrado ser buena. (20) 

Es importante conocer la causa y 
severidad de la insuficiencia mitral 
como elemento de riesgo y pronós- 
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Fig. 6. - Ventriculograma izquierdo en ob/icua anterior derecha. Diástole y sistole. 
A: Insuficiencia mitral leve con compromiso global de la contracción del ventriculo iz~ 

quierdo en un paciente con obstrucciones múltiples de las arterias coronarias. B: Insu- 
ficiencia mitral moderada en un paciente con obstrucción aislada de una rama lateral 
de la arteria circunfleja que provocó un área pequeña de acinesia de la cara lateral 

del ventrículo Izquierdo. 

tico y para decidir la conducta qui- 
rúrgica. Podemosdecir que, en ge- 
neral, las insuficiendas mitrales por 
dilatacíón de la cámara ventricular 
son leves y no justifican el reempla- 
zo valvular. Dado que el deterioro 
de la función de bomba del ventrícu- 
10 tiene su causa fundamental en las 
alteraciones de la contractilidad que 
provocan la dilatación y no en la 
sobrecarga de volumen por insufi- 
ciencia valvular, que es su conse- 
cuencia, la mortalidad operatoria es 
alta y los beneficios escasos. ;21) 
(Fig. 6 A). 

La conducta es diferente en los 
desprendimientos de cuerda tendi- 
nosa 0 ruptura de un pilar donde, en 
genèral, la regurgitación es severa y 
el daño ventricular localizado, por 10 

que el cambio protésico puede me- 
jorar en forma marcada la función 
del ventrículo izquierdo, alterada 
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fundamental mente por la sobrecar- 
ga de volumen (21) (Fig. 6 B). 

4) Evaluación del septum 
interventricular: 

Como dijimos anteriormente, la 
correcta evaluación de la contracción 
del septum interventricular exige la 

realización de un ventriculograma en 
posición oblicua anterior izquierda. 

En nuestra experiencia, la contrac- 
ción del septum interventricular juega 
un rol importante en la función global 
del ventrículo izquierdo. Así hemos 
observado en el acto quirúrgico que 
cuando una acinecia anteroapical se 
extiende al septum interventricular, la 
función ventricular está muy compro- 
metida. De acuerdo 

. 

con esta expe- 
riencia, cada vez que observamos en 
el ventriculograma en oblicua anterior 
derecha trastornos de la motilidad de 
la región anteroapical, realizamos una 
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segunda inyección en oblicua ante- 
rior izquierda para evaluar el com- 
promiso septal. 

Las perforaciones del septum inter- 
ventricular, si bien poco frecuentes, 
constituyen una forma de sobrecarga 
de volumen del ventrículo izquierdo 
que debe ser tenida en cuenta en su 
análisis funcional y que son detecta- 
das por la angiografía. 

ANALISIS CUANTITATIVO DEL 
VENTRICULOGRAMA IZQUIERDO 

De 10 expuesto precedentemente, 
podemos deducir el valor del análi- 
sis directo del ventricuIograma iz- 
quierdo. Sin embargo, dos son las 

limitaciones de dicho método: 1) La 
imposibilidad de expresar los resul- 
tados en cifras absolutas y 2) que se 
trata de un análisis aislado que no 
incorpora en la evaluación funcional 
las variaciones de la pre y post-carga. 
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En la actualidad están en pleno 
desarrollo métodos que permiten ha- 
cer un análisis cuantitativo de la fun- 
ción del ventrículo izquierdo a partir 
de la cineventriculografía. Compren- 
den ellos la estimación de los volú~ 

menes ventriculares, la fracción eyec- 
tada, la masa ventricúlar izquierda, el 

acortamiento sistólico de los diáme- 
tras transversales y longitudinal y el 

análisiscombinado de las variaciones 
devolumen y presión (,curvas de pre- 
sión volumen, Stress-Strain relations, 
etcétera). 

1) Determinación de vo!úmenes 
ventriculares: 

Elcálculo del volumen del ventrícu- 
10 izquierdo en determinadafaSe del 

cicio cardíaco exige,en primer lugar, 
encontrar la figura geométrica de ca- 
racterísticas similares a la de esta 
cámara. La morfología ventricular 
puede ser comparada a la de un elip- 
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soide recto (elipsoide en revolución) 
y utilizando su fórmula matemática, 
obtener dicho dato. (22, 23) La fór- 
mula es la siguiente (Fig. 7): 

Volumen de la cámara = 

4 DA DL LM 

=-x3.14x-x-x- , 3 2 2 2 

Donde: 
DA = diámetro transversal en el 

piano anteroposterior 
DL = diámetro transversal en el 

piano lateral 
LM = diámetro lóngitudinal 

máximo 

La determinaclón se puede efectuar 
mediante ventriculograma en los dos 
pianos, 10 que permite obtener el diá- 
metro transversal en las proyecciones 
anteroposterior y lateral. Sin embargo 
está demostrado que utilizando el 

ventriculograma en un solo piano 
(oblicua anterior derecha 0 antero- 
posterior) reemplazando: 

DA DL (DAF 

-x- por--- 2 2 2 

los resultados son similares en el ven- 
trículo normal 0 uniformemente dila- 
tado. (24, 25, 26). En los pacientes co- 
ronarios, donde los trastornos de la 

~ contractilidad son localizados, es re- 
comendable efectuar el cálculo en 
base a ventriculogramas en O.A.I. y 

OAD. (biplano), a fin de evaluar co- 
rrectamente las alteraciones de con- 
tracción de la cera lateral no visibles 
en OAD. (27). 

EI diámetro transversal se puede 
medir directamente sobre el punta 
medio del diámetro longitudinal y per- 
pendicular a éste (Greene y col.) (26) 
o calcularlo a partir del área de la 
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Fig. 9. - EI acortamiento del diámetro longitudinal (L) es manifastación de la movilidad 
de Apex; el acortamiento de los radios R1 a R3 de la cara anterior y de R4 a R6 de la 

cara diafragmática. 

imagen ventricular (Dodge y col. 24, 
25) de acuerdo a la fórmula: 

4 x Area 
Diámetro transversal = 

3.14 x D. Long. 

La medición directa del diámetro 
transversal es correcta en los ventrí- 
culos de geometría regular con volú- 
menes normales 0 aumentados, pero 
en general no es así en los pacientes 
coronarios, donde la asimetría pro- 
vocada por zonas de asinergía hacen 
que el diámetro transversal tomado 
en la mitad del diámetro longitudinal 
pueda no ser el mayor. 

Obtenidos los diámetros transver- 
sal por planimetría y longitudinal por 
medición directa, éstos deben ser lIe- 
vados a sus valores reales, corrigien- 
do la magnificación del aparato de 
rayos y la aberración de esfericidad 
de las lentes del mismo. Esto se logra 
tomando como referencia una grilla 
metálica compuesta por cuadrados 
de 1 cm de lado, filmada a 10 cm del 
piano de la mesa radiológica, que se 
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estima es el piano medio del corazón 
(Greene y col. 26). 

Corregida la magnificación y la 

aberración de esfericidad, tenemos 
los diámetros en sus valores reales, 
10 que nos permite calcular el Volu- 
men de la Cámara Ventricular en tér- 
minos absolutos, con buena correla- 
ción con las imágenes filmadas de 
modelos acrílicos de la cavidad ven- 
tricular. (28) 

Mediante este método podemos 
obtener del ventrículo izquierdo en 
cualquiera de las fases del cicio car- 
díaco (32 ó 64 imágenes por segundo 
de acuerdo con la velocidad de filma- 
ción y hasta 500 por segundo en los 
equipos de alta velocidad). 

Sin embargo, el análisis manuales 
tedioso y lIeva mucho tiempo, por 10 

que en la actualidad se utiliza el 
cálculo directo mediante computa- 
doras a partir de la imagen video- 
gráfica y la utilización de un lápiz 
electrónico. (29) 

La consideración del volumen de 
fin de diástole tiene importancia, ya 



que sabemos que una de las formas 

de adaptación del ventrículo ante la 

disminución de su contractilidad, es 
la dilatación. 

EI aumento del volumen de fin de 

diástole por encima de. sus val ores 

normales (70 cm3 + 201m2 de su- 

perficie corporal) (30) pone de ma- 
nifiesto la utilización de la dilatación 

como mecanismo compensador del 

ventrículo izquierdo. La correlación 
del volumen diastólico con la frac- 
ción eyectada y la descarga sistó- 

lica nos permitirá deslindar si .dicho 

mecanismode compensación es su- 

ficiente 0 no según veremos en el 

comentario de estos parámetros. 

2) Determinación del volumen 
sistó/ico .V la fracción de eyección: 

La sustracción al volumen de fin 

de diástole del volumen de fin de 

sístole nos permite calcular el volu- 

men sistólico y al multiplicarlo por 
la frecuencia cardíaca, obtener el 

volumen minuto. 
VOLUMEN SISTOLICO = Vol. fin 

de diástole - Vol. fin de sístole. 

VOLUMEN MINUTO = Volumen 
sistólico x frecuencia cardíaca. 

Se obtiene así un índice grosero 

de la función de bomba del ventrícu- 
10 izquierdo. La relación entre el vo- 
lumen sistólico y el volumen de fin 

de diástole es la fracción de eyec- 

ción. 

FRACCION DE EYECCION = 

Volumen sistólico 

Vol. fin diástole 

La fracción de eyección cuyos va- 
lores normales son 0.67 :i:: 0.16 (30) 

se ha revelado como un parámetro.. 
de la función de bomba del ven- 
trículo izquierdo, aún cuando puede 

ser afectado por variaciones de la 

pre y post-carga. 
EI ventrículo izquierdo posee dos 

mecanismos básicos de compensa- 
ción ante una falla mecánica 0 pri- 

maria: la dilatación y la hipertrofia. 
En las sobrecargas de volumen 

(insuficiencia aórti ca - insuficiencia 

mitral) en una primera etapa la dila- 

tación (aumento del volumen de fin 

de diástole) se acompaña de un in- 

cremento proporcional 0 mayor del 

volumen sistólico (el ventrículo se di- 

lata pero aumenta la eyección) por 10 

que la fracción de eyección (volumen 

sistólico/volumen de fin de diástole) 

permanece normal 0 aumentada. AI 

aparecer. insuficiencia ventricular, el 

aumento de volumen se hace excesivo 

en relación a la descarga sistólica, 

traduciéndose en una caída de la frac- 
ción de eyección. (31, 32) En las so- 

brecargas de presión (estenosis aór- 
tica) es característica la hipertrofia 

ventricular sin variaciones del volu- 

men de la cámara (volumen de fin de 

diástole normal) con volumen sistólico 

normal, por 10 que la relación entre 
el volumen eyectado y el volumen 
diastólico se mantiene. AI sobrevenir 
el fallo ventricular, el volumen de fin 

de diástole aumenta (dilatación) sin 

acompañarse de un incremento del 

volumen sistólico, por 10 que 18 frac- 
ción de eyección decrece. (31,32) 

. 

Ante un fallo primario de la con- 
tractilidad por infarto crónico de 

miocardio (fibrosis localizada), el 

ventrículo reacciona dilatándose (au- 

mento del volumen de fin de diás- 

tole), dilatación que se acompaña de 

un aumento del volumen residual 

(volumen de fin de sístole) con vo- 
lumen sistólico normal 0 disminuido, 

por 10 que la fracción de eyección 

se reduce. Diferente parece ser el 

comportamiento del ventrículo con 
falla aguda por isquemia transitoria 

donde la caída del volumen sistólico 

se debe fundamentalmente a una re- 
ducción de la contracción (volumen 
de fin de sístole aumentado) con 

menor variación del volumen de fin 

de diástole, provocando también una 

caída de la fracción de eyección, 
pero sin una dilatación importan- 

te. (33) En nuestra experiencia, las 

alteraciones transitorias de la con- 
tractilidad ventricular provocadas por 

un espasmo de la arteria descenden- 
te anterior, corroboran estas apre- 
ciaciones. 

Debemos recordar que, tal como 
dijimos en los primeros párrafos, los 

cambios isquémicos de la contracti- 
lidad se caracterizan por su transi- 
toriedad, hasta tanto no se produzca 
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la necrosis irreversible del tejido 
afectado. Hayen la literatura traba- 
jos que, basándose en el análisis de 
la fracción de eyección y la modi- 
ficación del acortamiento de- los diá- 
metros transversales y longitudinal, 
evalúan los efectos de la cirugía de 
revascularización sobre fa contrac- 
1i1idad. Los mismos han desatado una 
polémica entre aquellos que encuen- 
1ran una mejoría franca de estos ín- 
dices después de la cirugía (11, 33) 
Y los que afirman que el daño se 
mantiene inalterable. (1, 34). Noso- 
1ros pensamos que, si tal como está 
demostrado mediante el marcapaseo 
auricular (4, 5), la isquemia es capaz 
de producir cambios transitorios y 
reversibles en la contractilidad de 
las áreas afectadas del ventrículo, la 
mejoría en la contracción, después 
de la cirugía, dependerá de que en el 
venticulograma preoperatorio haya 
zonas isquémicas, de que los puen- 
1es aorto coronarios estén permea- 
bles y de que no haya progresión de 
Jesiones obstructivas en otras arte- 
rias. Creemos, por 10 tanto, que más 
allá de la mejoría que pueda intro- 
ducir la cirugía en el ventriculograma 
de reposo, su valor está dado por 
la posibilidad de evitar el daño fun- 
cional permanente que provoca el 
infarto de miocardio y evitar las al- 
1eraciones 1ransitorias por aumento 
de la demanda de oxígeno que mu- 
chas veces no quedan "registradas" 
en el ventriculograma basal obteni- 
do en repOso. 

3) Masa ventricular izquierda: 
Si a los diámetros transversal y 

longitudinal obtenidos, según vimos 
en el acápite anterior, sumamos el 
espesor de la pared en el borde libre 
del ventrículo durante la diástole, 
podremos obtener ef volumen total 
del ventrículo izquierdo. Si a éste Ie 
restamos el volumen de la cavidad, 
1endremos el volumen del músculo 
cardíaco, que multiplicado por el 
peso específico del miocardio (1.050), 
nos dará el peso de la masa ventricu- 
lar izqui'erda en gramos (Fig. 8). 

Los datos así obtenidos, han de- 
mostrado tener buena correlación 
con los hallazgos anátomo-patológi- 
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cos y, en corazones normales la ma- 
sa ventricular izquierda es de 76 g/ 
m2 en mujeres y de 99 g/m2 en hom- 
bres. (30, 35) 

En las valvulopatías crónicas, el 
aumento de la masa ventricular se 
correlaciona bien con el aumento 
del trabajo sistólico (36), no así en 
las miocardiopatías primarias, donde 
la dilatación y la hipertrofia son des- 
proporcionadas en relación al tra- 
bajo sistólico. (36) 

En los coronarios, sin embargo, el 
cálculo de la masa ventricular re- 
sulta viciado por la existencia de 
áreas de fibrosis y de espesor dis- 
minuido, que quitan exactitud al mé- 
todo. 

4) Acortamientq de los diámetros 
transversales y longitudinal: 

Como una forma de evaluar la 
motilidad segmentaria de la pared 
del ventrículo izquierdo, se ha pro- 
puesto considerar el acortamientb de 
tres diámetros transversales y el lon- 
gitudinal en valores relativos durante 
la sístole (Fig. 9). Esto permite com- 
parar las modificaciones de la con- 
tractilidad segmentaria después de 
diversas intervenciones sobre ef in- 
otropismo (drogas que disminuyen la 
postcarga, drogas inotrópicas positi- 
vas, cirugía de revascularización, 
etcétera). 

Este método resufta útil en el ven- 
trículo de pacientes con ateroescle- 
rosis coronaria don de, como dijimos 
al comienzo, los trastornos de la con- 
tractilidad son localizados y respon- 
den a la distribución de las arterias 
lesionadas. 

A partir del diámetro transversal 
y conociendo la duración de fa sís- 
tole ventricular, se puede calcular la 
Velocidad Media de Acortamiento 
Circunferencial de la Fibra Miocár- 
dica, 10 que ha sido propuesto como 
ofro parámetro de la función car- 
díaca. (37) 

5) Curvas de presión, volumen 
y otros indices: 

La posibilidad de obtener e-I vo- 
lumen ventricular a 10 largo del cicio 
cardíaco, así como la presión intra- 
ventricular instantánea, ha permitido 



construir bucles de relación Presiónj 
Volumen, determinar la curva de 
Tensión (Stress) Intraventricular 
(fuerzas actuantes directamente sobre 
el músculo cardíaco durante la con- 
tracción) y establecer la relación 
TensiónjDeformación (Strain) expre- 
sión referente a la distancia que es 
capaz el músculo de contraerse ante 
una fuerza dada). Estos ín'dices por 
incorporar en su determinación ele- 
mentos de mecánica contráctil, exce- 
den los límites de esta revisión. 

Un corto párrafo para la estimación 
cuantitativa de la regurgitación mi- 
tral. Si al volumen de fin de diástole 
del ventrículo izquierdo obtenido an- 
giográficamente, Ie restamos el volu- 
men de fin de sístole, tendremos el 

total de la sangre movilizada por el 

ventrículo izquierdo (flujo anterógra- 
do a la aorta y retrógrado a la aurícu- 
la izquierda). 

Mediante los métodos clásicos (Ter- 
modilución - Fick) podemos obtener 
el volumen sistólico efectivo 0 ante- 
rógrado, el que restado a la descarga 
sistólica total calculada angiográfica- 
mente, dará el volumen de la regur- 
gitación. 

Resumen y conclusiones: 

Hemos hecho así una rápida revi- 
sión de los métodos cualitativos y 

cuantitativos que nos permiten eva- 
luar la función ventricular izquierda 
mediante la cineventriculografía. 

A modo de conclusión, podríamos 
decir que de la apreciación subjetiva 
de la modalidad de contracción del 
ve'ntrículo izquierdo por un observa- 
dor experimentado, surgen importan- 
tes datos sobre su capacidad funcio- 
nal. Indudablemente la correlación de 
nuestras observaciones con los ha- 
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lIazgos quirúrgicos enriquece y valo- 
ra esta experiencia. La importancia 
del análisis subjetivo queda demos- 
trada por la utilidad que ha prestado 
en el análisis de riesgos y beneficios 
de la gran cantidad de pacientes ope- 
rados con éxito hasta la actualidad. 

Los métodos cuantitativos objetivan 
lasapreciaciones y nos permiten dar 
importantes pas os en el conocimiento 
de la fisiopatología cardiovascular y, 

dentro de ellos, los de mayor utilidad 
y practicidad, a nuestro juicio, son la 
Fracción de Eyección y el Acorta- 
miento Relativo de Diámetros. 
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