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RESUMEN 

Se efectuó la medición seriada de la pre- 
sión, media arterial pulmonar (PMAP) en 45 
pacientes con lAM, 41 de ellos con menos de 
48 horas de evolución. 

Consider am os valores elevados de PMAP 
aqueJ.'os superiores a 20 mm Hg. 

Los antecedentes de sindrome anginoso 
no evolutivo Ylo infarto miocárdico previo no 
influyeron las cifras de PMAP. 

No existieron diferencias significativas en, 
tre los infartos de cara anterior y diafragmá- 
tica en cuanto a la distribución de los valores 
de PMAP. 

Las cifras elevadas de PMAP incidieron muy 
significativamente en los pacientes con evi- 
dencia clinica de falla mecánica ventricular 
izquierda. 

En los casos de PMAP normal, la pru;eba 
de sobrecarga salina resultó de utilidad en 
la detectación de la insuficiencia v!entricular 

inaparente. 
Las arritmias supraventriculares fueron más 

frecuentes en'los pacientes con PMAP aumen- 
tada. No ocurrió esto con la bradiarritmias 
o las arritm'as de inestabilidad eléctrica. 

Las cifras elevadas de PMAP incidieron sig- 
nificativamente en la mortalidad. EI estudio 
anatomopatológico en el 89 '7c de los pacien- 
tes fallecidos evidenció en todos los casos 
extenso daño anatómico veMricular izquier- 
do. Consideramos que la implementación ru- 
tinaria de este método en las unidades co- 
ronarias, al aumentar la sensibilidad y espe- 
cificación en el diagnóstico de la "falla de 
bomba", permitirá precisar precozmente el 
tratamiento y asi reducir la mortaJidad. 

La mortalidad por infarto agudo mio- 
cardio (lAM) está actual mente directa- 
mente relacionada a la existencia de falla 
mecánica ventricular izquierda (1) y son 
contados los casos que fallecen per arrit- 
mia primaria. Más de la mitad de los 

pacientes que sufren esta afección des a- 
rrollan insuficiencia ventricular 0 "shock" 
cardiogénico con aumento en la inciden- 

cia de arritmias severas, paro cardíaco 
y muerte (2, 3). 

Estudios realizados han demostrado 
que la presión diastÓlica de la arteria 
pulmonar (PDAP) y la presión media en 
el capilar pulmonar (PMCP) reflejan ade- 
cuadamente la presión media auricular 
izquierda (PMAI) y la presión diastólica 
media ventricular izquierda (PDMVI) en 
ausencia de enfermedad vascular pulmo- 
nar y / 0 estenosis mitral (4, 6). Además, 
es la PDMVI la principal determinante en 

. 

la génesis de la congestión venosa pul- 
monar (4). 

Efectuamos la medición seriada de las 

presiones pulmonares en pacientes con 
lAM, con la intención de diagnosticar y 

tratar precozmente la falla mecánica ven- 
tricular izquierda. Relacionamos ciertos 
antecedentes de coronariopatía, el índi- 
ce pronóstico de Peel (7), la ubicación del 
lAM, los distintos grados clínicos de in- 
suficiencia ventricular, las arritmias y la 

mortalidad, con los valores de PMAP 
(presión media arterial pulmonar). Com- 
paramos la mortalidad de este grupo con 
la de otro previo a este estudio y cote- 
jable clínicamente teniendo en cons ide- 
ración el indice de gravedad de Killip y 
Kimball (1), que contempla la existencia 
o no de falla mecánica ventricular iz- 
quierda. 

MATERIAL Y METODOS 

La medición de las presiones pulmo- 
nares se efectuó en 45 pacientes ingre- 
sados a la Unidad Coronaria de la Divi- 
sión de Cardiología del Hospital Munici- 
pal Guillermo Rawson, afectados por un 
infarto agudo miocárdico. 

Hospital Rawson. DivisÎón Cardiología. Jefe Dr. 
Roberto Vedoya. 
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EI tiempo promedio de evolución del 
infarto agudo miocárdico al ingreso fue 
de 18 horas. Los 41 pacientes tenían me- 
nos de 48 horas de evolución. 

La distribución por sexo fue: 37 hom- 
bres y 8 mujeres, con una edad media 
de 59 años (37 a 87). 

Para el registro delas presiones en la 

arteria y / 0 el capilar pulmonar se intro- 
dujo por una vena del pliegue del codo 
disecada (Mediana Basílica preferente- 
mente) un catéter calibre 5 French con 
un balón proximal a la punta (Swan- 
Ganz) que se avanzó hasta la aurícula 
derecha con registro de presión. Una vez 
alH, se infló el balón con 0,5 a 0,75 cm:! 

de aire y, dirigido por el flujo sanguí- 

neo, se 10 ubicó en el capilar pulmonar, 
siempre con registro de presión. AI des- 
inflar el balón, se obtuvo la presión de 
la arteria pulmonar. Con esta técnica (8), 

g~neralmente no se necesita el auxilio 
dela fluoroscopía para ubicar el extrema 
delcatéter en el sitio deseado. Cuando 
se presentó esta eventualidad se la solu- 
cionó utilizando el equipo de radiosco- 
pía con intensificador de imágenes del 
laboratorio de hemodinamia de la Oivi- 
sión de Cardiología, dondetrasladamos 
al paciente. 

EI lapso entre el comienzo del episo- 
dio agudo yla colocación del catéter de 

Swan-Ganz fue de 34 horas promedio, 
permaneciendo éste en la arteria pulmo- 
nar durante 60 horas promedio. En nin- 
gún caso se produjeron arritmias atribui- 
bles a estimulación mecánica por el caté- 
ter del ventrÍ'Culo 0 aurícula derecha, que 
requirieran aten~ión terapéutica. 

Las mediciones se hicieron con inter- 
valos de 6 a 8 horas, aunque fueron más 

pequeños en casos individuales que por 
su graved ad así 10 requerían. Se obtu- 
vieron las presiones fásica y media en 
la arteria y/o el capÏ'lar pulmonar, uti- 
lizando un transductor Statham P23 Ob 

Y un preamplificador Sanborn, en un 
aparato de registro con inscripción di- 
recta y de 2 canales Sanborn modelo 296. 
Se consideró punto cero de referencia la 

mitad del diámetro anteroposterior del 

tórax, medido en centímetros, a nivel del 
29 espacio intercostal. EI standard (dado 

por el preamplificador) para la medición 
de las presiones, tuvo va'ior de 10 mm 
Hg por cm lineal. Cada medida de pre- 
sión fásica, fue el promedio de 10 lati- 

dos consecutivos con ritmo sinusal, y de 
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15 latidos en caso de fibrilación auri- 
cular. 

En los intervalos entre los registros, el 

catéter se mantuvo permeable con un 
goteo de dextrosa en agua al 5 % con 
10.000 unidades de heparina, a 14 go- 
tas por minuto. 

Se midió la presión diastólica y media 
en la arteria pulmonar (POAP) (PMAP) Y 

Y la presión media en el capilar pulmo- 
nar (PMCP). Se estableció como límite 
superior de 10 normal de las mismas los 

siguientes valores: 

POAP y PMCP: 14 mm Hg. (4). 

PMAP: 20 mm Hg. (9). 

En 18 pacientes con cifras normales 
de PMAP se efectuó una sobrecarga de 
250 cm3 de solución fisiológica en 30 
minutos (valores prom~dio), mediante el 

catéter ubicado en la arteria pulmonar. 
Consideramos esta prueba positiva cuan- 
do la PMAP se incrementó en más de 
5 mm Hg. 

Encontramos una correlación estrecha 
entre la POAP y la PMAP, coincidiendo 
con Bazzino y colaboradores (10). Ade- 
más, estos autores hallaron que las pre- 
siones en la arteria pulmonar se corre- 
lacionan de manera altamente significa- 
tiva con la presión media en el capilar 
pulmonar. 

Oebido a 10 anteriormente eitado y a 

la mayor simplicidad y precisión en su 

medición, utilizamos la PMAP para esta- 
blecer las distintas correlaciones clínico- 
hemodinámicas. Siguiendo a Rutherford 
y colaboradores i9L dividimos 'Ios casos 

en 2 grupos: con PMAP hasta 20 mm 
Hg. y con PMAP mayor de 20 mm Hg. 

En el 89 % de los pacientes fallecidos 
se efectuó el estudio anatomopatológ!co. 
EI mismo comprend:ó: la descripción ex- 
terna, la disección de las arterias coro- 
narias con sección transversal de las m is- 

mas cada 5 mm, para establecer la ubi- 
cación, grade y tipo de la obstrucción. EI 

ventrículo izquierdo con el tabique inter- 
ventricular fue aislado, pesado (valor 
normal hasta 180 gramos) y seccionado 
cada cm en sentido transversal a su eje 
mayor (aquel que une el orificio valvu- 
lar mitral con la punta del corazón). Se 

valoraron macro y microscópkamente 
cortes hechos en las distintas caras en 3 

niveles (punta, tercio medio y tercio su- 

perior); los músculos papilares y las vál- 



vulas (mitral y aórtica). EI examen de la 

pared libre del ventrículo derecho, de 
las válvulas tricúspide y pulmonar y de 
ambas durículas completó el estudio. 

EI estudio anatomopatológico se reali- 
zó en la División de Anatomía Patológica 
del Hü3pital Rawson. 

RESULTADOS 

La existencia de infarto de miocardio 
o de un síndrome anginoso no evolutivo 
previos a la aparición del episodio agu- 
do, es reconocida como elemento clínico 

de valor para establecer un índice pro- 
nóstico en el infarto agudo de miocardio. 
En esta serie, las cifras de PMAP no difi- 

rieron significativamente entre los pa- 
cientes con 0 sin estos antecedentes (ta- 
bla 1). 

PMAP PMAP TOTAL 

< 20 mmHg > 20 mmHg 

I nfarto previo 

Angor previo 

Sin antecedentes 

6 

6 

12 

24 

3 

5 

13 

21 

9 

11 

25 

45 TOTAL 

x' = 0,926 P = >.... 0.60 

Tabla 1. - Antecedentes de coronariopatía PMAP: 
La diferencia observada entre las proporciones de 
'os distintos grupos respeeto de la PMAP normal 

yalta, es debida al aur. 

Se agruparon /OS enfermos clínicamen- 
te teniendo en consideración el índice 
de Peel (7). De acuerdo al puntaje ob- 
tenido, los pacientes fueron ubicados 

en 4 grupos en orden creciente de gra- 
veclad. Relacionando los mismos con la 

PMAP, observamos que los valores altos 
inciden en el limite de la significación 
estadística en los grupos III y IV, los cua- 
les son de mayor riesgo de complicacio- 
nes y mortalidad (tabla 2). 

----------~-'_. ~-'-_. -~"---"'-'--_._-- -- 
INDICE 

PEEL 
PMAP PMAP TOïAL 

< 20 mmHg > 20 mmHg 

I + I! 

III + IV 

TOTAL 

19 

5 

24 

11 

10 

21 

30 

15 

45 

-.------ x' = 3,62 P = < 0.06 

Tabla 2. - Indice de Peel y PMAP: En los grupos 
III y IV, la proporción de pacientes con PMAP ele. 

vada es superior que en los grupos I y II. 
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La localización ECG del infarto agudo 
miocárdico no influyó la distribución de 
105 valores de PMAP en forma estadísti- 

camente significativa (tabla 3). 

UBICACION PMAP PMAP TOTAL 

I.A.M. < 20 mmHg > 20 mmHg 

Anterior 13 15 28 

Diafragmático 11 6 17 

TOTAL 24 21 45 

X' = 1,42 P = > 0.23 

Tabla 3. - Ubicación del lAM y PMAP: La diferen- 
cia observada entre las proporciones de pacienles 
con PMAP normal y elevada de los grupos com. 

parados, es debic!a al azar. 

Efectuamos el diagnóstico clínico de 

falla mecánica (insuficiencia cardíaca 0 

"shock" cardiogénico) siguiendo 105 cri- 
terios clínicosconvencionales. Relacio- 

namos 105 distintos grupos conla PMAP. 

Comprobamos que 105 valores altos inci- 

dían muy significativamente en 105 pa- 
dentes con falla mecánica ventricular iz- 
quierda (tabla 4). 

PMAP PMAP TOT AL 

< 20 mmHg > 20 mmHg 

Sin I.c. 

con I.e. 

22 

2 

o 

24 

5 

11 

5 

21 

27 

13 

5 

45 

Shock cardiogénico 

TOTAL 

x' = 21,87 P = < 0.001 

Tabla 4. - Falla mecánica ventricular izquierda y 

PMAP: EI valor X2 21,87 es estadísticamente muy 
significativo. Se demuestra una mayor proporción 
de casos con PMAP aumentada en los grupos con 

falla mecánica. 

En 18 casas con PMAP normal se reali- 
zó la prueba de sobrecarga salina. En 16 

pacientes la misma fue negativa. Dos de 
ellos fallecieron; uno, 18 días después 
con evidencia de un nuevo infarto mio- 
cárdico, bloqueo auriculoventricular com- 
pleto y paro ventricular; el otro enfermo 
sufrió un edema agudo pulmonar com- 
probado anatomopatológicamente 8 días 
después de la prueba. En ninguno se re- 
gistraron las presiones pulmonares inme- 
diatamente antes del desenlace. En 2 pa- 
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cientes la prueba fue positiva; uno falle- 
ció 48 horas después en "shock" cardio- 
génico con severo daño anatómico ven- 
tricular izquierdo comprobado anatomo- 
patológicamente. EI otro caso había te- 
nido presiones pulmonares altas, sin evi- 
dencia clínica de falla mecánica, que se 
normalizaron con diuréticos; actual mente 
presenta un aneurisma ventricular iz- 
quierdo. 

Es conocido el hecho referido por Lown 
(11) de que las arritmias supraventricu- 
Jares son expresión de insuficiencia. ven- 
tricular izquierda. La PMAP se encontró 
elevada, en el límite de la significación 
estadística, en estos enfermos, comparán- 
dolos con aquellos que presentaban arrit- 
mias de inestabilidad eléctrica (extras is- 

tolia, taquicardia ventricular) 0 bradiarrit- 
mias (tabla 5). 

Arritmia 
Supraventricular 

Arrìtmia 
Ventricular 

Bradiarritmia 

PMAP 
< 20 mmHg 7 9 3 

PMAP 
> 20 mmHg 17 8 3 

P (binomial) P < 0.064 

Tabla 5. - Arritmias y PMAP: Las arritmias supra- 
ventriculares son más frecuentes en los pacient.s 
con PMAP er~vada. No ocurre 10 mismo con las 

bradi.rritmias 0 las .rritmias por inestabilidad elèc- 

trica. 

Fallecieron 9 pacientes de est a serie 
(20 %), 8 de ellos con PMAP elevada y 

signos clínicos de severa fall a mecánica 
ventricular izquierda (edema agudo pul- 
monar 0 "shock" cardiogénico). Todos 

presentaban grave daño 'anatómico ven- 
tricular en el estudio anatomopatológico. 
Las cifras altas de PMAP incidieron de 
manera significativa en la mortalidad (ta- 
bla 6). 

FaUecidos No fallecidos Total 

PMAP 
> 20 mmHg 8 13 21 

PMAP 
< 20 mmHg 23 24 

Total 9 36 45 

X2 yate = 6,34 P = < 0.02 

Tabla 6. - Mort.lidad y PMAP: La mortalidad en- 
tre los pacientes con PMAP aument.da es signifi- 

cativ.mente superior a la observada en cas~s con 
PMAP normal. 

EI estudio anatomopatológico efectua- 
do en el 89 % de los fallecidos eviden- 
ció en todos los casos extenso daño ana- 
tómico ventricular izquierdo. Uno sufrió 
rotura de la pared libre en la cara dia- 
fragmática con hemopericard;o. Elcorte 
seriado de las arterias coronarias demos- 
tró lesiones ateroescleróticas acentuadas 
(obstrucciones del 70 al 100 % de la luz 
del vaso) y múltiples en por 10 menos 2 

de las tres ramas principales (arterias des- 
cendente anterior, circunfleja y coronaria 
derecha). Todos 105 casos tenian grave 
agranèlamiento cardíaco con un peso pro- 
medio del ventriculo izquierdo más el 

tabique interventricular de 310 gramos. 
Un paciente presentaba un infarto pul- 
monar el que no fue motivo del falle- 
cÎmiento. 

Para objetivar, si hubo disminución de 
la mortalidad en este grupo de pacientes, 
comparamos la misma con la de una 
serie previa de 415 casas con infarto 
agudo miocárdico tratados en la Unidad 
Coronaria, División Cardiologia del Hos-' 
pital Rawson, sin efectuar la medición 
seri:ida de las presiones pulmonares. 

Utilizamos el índice de gravedad de 
Killip y Kimball (1), que considera la 

existencia de falla mecánica ventricular 
izquierda para comparar clínicamente a 

105 dos grupos, por la importancia que 
esta complicación tiene en la mortalidad. 
5e observaron porcentajes similares de 

casos en cada uno de ellos. No encontra- 
mos diferencias s;gnificativas en los gru- 
pos A {sin falla ventricular}, C (edema 
agudo pulmonar) y D (shock cardiogéni- 
co). En el grupo B (falla ventricular leve 
a moderada) fallecieron 30 pacientes de 
la serie previa, que comprende 104 ca- 
sos; no hubo muertos entre los 10 pa- 
cientes de nuestro estudio. La menor mor- 
talidad no tiene significación estadística 
utilizando los cálculos X2: 3.80 y X2 con 
la corrección de continuidad de Yate: 

2,57, valores a los que correspånde una 
probabilidad 0.05 < P < 0.11. 

Las complicaciones imputables al mé- 
todo fueron: . 

Bloqueo completo de rama derecha 
transitorio (menos de 24 horas de dura- 
ción), en 2 casos (4 %). 

. 

Embolia pulmonar en 3 pacientes 
(6,6 %); en uno de ellos elcuadro cli- 

nico se desencadenó 12 horas después 
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de retirado el catéter de Swan Ganz; en 
otro, fue un hallazgo de autopsia, pero 
no motivo de faHecimiento. 

Dada la ierarquía de esta última com- 
plicaci6n, comparemos su incidencia con 
la de una serie previa de 415 casos de 
infarto agudo miocárdico, tratados en 
esta unidad coronaria y en quienes, uti- 
lizando criterios similares para su diag- 
nóstico, la misma fue de 2,8 %. EI cálcu- 
10 estadístico demostró que la diferencia 
no es signifícativa, sino debida al azar 
(X2 : 2,48. P > 0,10). 

DISCUSION 

Es de interés señalar que en el infar- 
to agudo miocárdico 105 antecedentes de 
cardiopatía isquémica (síndrome angino- 
so y I 0 infarto miocárdico antiguo) no in- 
fluyen 'Ias cifras de las presiones pulmo- 
nares. Esta observación demuestra las 

limitaciones del índice de Peel, para es- 
tablecer un pron6stico adecuado, espe- 
cialmente en 105 grupos I y II, donde es 

men or la incidencia de falla mecánica 
ventricular evidenciable clínicamente. 

En 105 grupos III y IV, que compren- 
den pacientes con moderada a grave falla 
mecánica ventricular en proporción ele- 
vada, se objetiva una incidencia en el 
límite de la significación estadística, de 

presiones altas en la AP. 

Algunos autores (12) destacan la pre- 
ponderancia de las presiones pulmona- 
res elevadas en el infarto agudo miocár- 
dico de cara anterior, en relación con el 
ubicado en Ie;! cara diafragmática del 

ventrículo izquferdo. En esta serie de pa- 
cientes no hay diferencias significativas 

entre ambos grupos. EI infarto agudo 
miocárdi'co de cara diafragmática plan- 
tea iguales expectativas, en cuanto al pro- 
n6stico, que aquél localizado en la cara 
anterior. 

La elevación de la presi6n en la ar- 
teria pulmonar se relaciona, de manera 
altamente significativa, con la existencia 
de grades progresivos de falla mecánica 
ventricular izquierda detectados clíni'ca- 

mente. Este hallazgo demuestra la sen- 
siblidad y especificación del método uti- 
lizado. 

En los cas~s con presiones pulmonares 
normales, la prueba de sobrecarga con 
soluci6n fisiológica resultó de utilidad 
pronóstica en la detectaci6n de la insu- 
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ficiencia ventricular inaparente. Es nece- 
sario aplicarla en un número mayor de 
enfermos para obtener una conclusión 

definitiva. 

Coincidiendo con Lown, comprobamos 
que 'Ias arritmias supraventriculares, in- 
cJuyendo la taquicardia sinusal, son ex- 
presión de la existencia de falla mecáni- 
ca ventricular izquierda. 

La incidencia altamente significativa 
de presiones pulmonares elevadas en 105 

pacientes fallecidos y el grave daño ana- 
tómico cardíaco, que presentaban todos 

ellos, señalan ala "falla de la bomba" 
como determinante de la mortalidad en 
la unidad coronaria. 

La medición seriada de estas presiones 
nos permitió precisar precozmente esta 
complicación y por ende la conducta te- 

rapéutica. 

La comparación de la mortalidad en- 
tre dos grupos homogéneos de casos, en 
10 que a la presencia 0 no de "falla de 
la bomba" se refiere, mostró una dismi- 
nución de la misma en aquéllos don de, 
por ser la insuficiencia ventritcular leve 
a moderada, el daño anatómico cardíaco 

no se erigió como el factor limitante. De- 
bido al número insuficiente de pacientes, 
este hallazgo, estadísticamente conside- 

rado, no es significativo, pero sí un ele- 
mento digno para valorarlo fielmente con 
una mayor cantidad de enfermos. 

CONCLUSIONES 

EI pronóstico del infarto agudo miocár- 
dico que se bas a enla utilización del 
índice de Peel presenta limitaciones, en 
especial en aquellos pacientes sin ele- 
mentos clínicos de falla ventricular iz- 

quierda, donde el diagnóstico y trata- 
miento precoz de la misma brinda los 

mejores resultados. 
La medición seriada de las presiones 

en la arteria y I 0 el capilar pulmonar es 

un índice adecuado, desde el punto de 
vista asistencial, para valorar el estado 
funcional del ventrículo izquierdo en el 

infarto agudo miocárdico. EI diagnóstico 
y tratamiento de la falla mecánica pue- 
den ser hechos con mayor sensibilidad, 
especificación y precocidad. 

En los casos con presiones pulmonares 
normales, la prueba de sobrecarga sali- 

na resultó de utilidad pronóstica en la 



detectación de la insuficiencia ventricular 
inaparente. 

la incidencia, estadísticamente signi- 
ficativa, de elevación de las presiones 
pulmonares en los paÓentes fallecidos, 
reafirma la importancia dela "falla de 
la bomb a" en la mortalidad por infarto 
agudo miocárdico. Consideramos que la 

aplicación rutinaria del método en las 

unidades coronarias permitiría reducir la 

mortalidad. 

SUMMARY 

Serial measurement of the mean pulmona- 
ry arterial pressure (MPAP), were registe- 
red in 45 patients with an acute MI, 41 of 
them with less than 48 hou;s of evolution. 

MPAP over 20 mmHg were considered to 
be elevated. 

Previous stable anginal syndrome and or 
MI have not modified the MPAP values. 

We found no significant difference be- 
tween anterior and diafragmatic infarcts re- 
garding the distribution' of MPAP values. 

Those patients with clinical evidence of 
left ventricular failure had a high incidence 
of increased MPAP. This finding was statis- 
cally significant,. 

The overloading saline test proved to be 
useful to detect inapparent ventricular in- 
sufficiency. 

Supraventricular arrhythmias wef1e more 
frequent in patients with elevated MPAP. This 
has not ocurred with bradyarrhythmias or 
arrhythmias caused by electrical instabifit;y. 

Mortaly was significantly higher in those 
patients with elevated MPAP. 

Autopsies were performed in 89 % of the 
cases. It was demonstrated in every case a 

great anat,omical damage in th'e left ventricle. 
We consider that'rutinary use of this me- 

thod in the CCU, increasing t:he sensibility 
and specificity in the diagnosis of pump fai- 
lure, will allow an earlier medical treatment 
thus reducing the mortality. 
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