R3s % 240

Universidad de Sevilla
Facultad de Medicina

Departamento de Farmacologia, Pediatria y Radiologia

CAMBIOS EN LA FUNCION SISTOLICA Y DIASTOLICA
DESPUES DE ANGIOPLASTIA CORONARIA

Francisco Javier Molano Casimiro

Directores:
Prof. José Maria Cruz Fernandez.
Prof. Gabriel Romero Valero
Dr Juan Carlos Garcia Rubira

Sevilla, 2002

U}J SRR )‘x“) DT SEVILLA
et NIA CGENERAL

Cyivnda, regisicada esta T Vieatoral

al 5.‘>‘Aﬁ‘r’i/,;0,§‘m;."U]T)e]( 0&’55 T0
;(:;mw Q/)é 0& ﬁcwo IR,

dob # Jego' o d




Francisco Javier Molano Casimiro, licenciado en Medicina'y
Cirugia por la Facultad de Medicina de la Universidad de Sevilla

CERTIFICA:

Que es autor del trabajo titulado “CAMBIOS EN LA
FUNCION SISTOLICA Y DIASTOLICA DESPUES DE
ANGIOPLASTIA CORONARIA. Este trabajo ha sido dirigido por:
Prof. José Maria Cruz Fernandez, Prof. Gabriel Romero Valero y
Dr. Juan Carlos Garcia Rubira

Fdo. Francisco Javier Molano Casimiro



D. JOSE MARIA CRUZ FERNANDEZ, PROFESOR TITULAR DE
CARDIOLOGIA DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DE LA
FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE SEVILLA.

D GABRIEL ROMERO VALERO PROFESOR ASOCIADO DE RADIOLOGIA
DEL DEPARTAMENTO DE FARMACOLOGIA, PEDIATRIA Y RADIOLOGIA
DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD DE SEVILLA.

D. JUAN CARLOS GARCIA RUBIRA DOCTOR EN MEDICINA Y CIRUGIA EN
LA UNIVERSIDAD DE SEVILLA.

CERTIFICAN: Que la Tesis Doctoral titulada “CAMBIOS EN LA FUNCION
SISTOLICA Y DIASTOLICA DESPUES DE ANGIOPLASTIA CORONARIA”,
realizada por D. FRANCISCO JAVIER MOLANO CASIMIRO, bajo nuestra
Direccion, retinen todos los requisitos prescritos por la legislacién vigente para
proceder a su lectura y defensa para optar al Titulo de Doctor en Medicina y
Cirugia.

Y para que conste, firmo el presente en Sevilla a 7 de Mayo de 2002.

LB A s

Fdo. Prof. G. Romero Valero



CAMBIOS EN LA FUNCION SISTOLICA Y
DIASTOLICA DESPUES DE ANGIOPLASTIA
CORONARIA

Tesis doctoral realizada por
Francisco Javier Molano Casimiro para optar al
titulo de Doctor en Medicina y Cirugia.
Facultad de Medicina de Seuvilla.
Sevilla, 2002



AGRADECIMIENTOS

A mis directores, por la orientacidn y consejos recibidos
para la elaboracion de esta tesis doctoral, asi como por la
docencia recibida durante los afios de formacion como médico.

A mis compafieros de la Unidad docente Macarena-Valme
por su amistad y confianza.

A mis padres, por todo cuanto me han dado, especialmente
por su carifio.

A mi compafiera y amiga, Isabel que tanto me animé y
ayudo a iniciar y concluir este trabajo.



INDICE

INTRODUCCION. ..o e, 1
Prevalencia de la enfermedad arteriosclerotica...........coooevvveeveiieeeennnn, 2
Cardiopatia ISQUEMICA. ... 6
Viabihidad MIOCAIAICA. ...t 15
Técnicas de cateterizacion intervencionista............ccooo i, 39
Determinacion de la funcién ventricular mediante ecocardiografia......54
REVISION CRITICADEL PROBLEMA. ..., 67
FUNCION SIS O I Ca. ..o 68
FUNCION diaStOliCa. ... e 79
ODJBUVOS. ... 85
MATERIALY METODOS ..o 86
Selecciondelospacientes..............ccceiiei i e 87
Caracteristica de la muestra. . ... 90
Protocolo de recogidade datos...........c.c.oooooi 92
AnalisisestadistiCo...........ocooveiie e e 96
RE SUL T AD S . .o 98
Caracteristicas de la poblacidn del estudio....................cccooeeiiinnn. 99
FUNCION SISEONCA. ... 101
FUNCION AiaStONCa. . ... 117
Predictores de laevoluciOn cliniCa. ..o 134
DISCUSION . ... oo, 147
FUNCION SISEONCA. ... 148
FUNCION QIaStONCaA. ... e 154
Predictores de la evoluciOn cliniCa. ........coovv e oo, 158
Limitaciones del @Studio. ..o 161
CONCLUSIONES . ..o e, 162

BIBLIOGRAFIA ..o 165



- INTRODUCCION

INTRODUCCION




. INTRODUCCION

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD ARTERIOSCLEROTICA

MORBILIDAD Y MORTALIDAD CARDIOVASCULAR GENERAL

Pese a la importante reduccién de la tasa de mortalidad para las diferentes
formas de enfermedad cardiovascular en los ultimos 25 afios en los paises
desarrollados, esta enfermedad sigue siendo la amenaza mas seria para la vida y
la salud de las personas(1,2). En los paises desarrollados, un tercio de los
hombres desarrolla actualmente una enfermedad cardiovascular importante antes
de llegar a los 60 afios, las mujeres estan en una proporciéon de 1 a 10(3). La
cardiopatia coronaria en particular es una de las principales causas de muerte a
partir de los 40 afios en los hombres y de los 64 en las mujeres(4).

La enfermedad cardiovascular es un problema cada vez mayor en los
ancianos, y causa el 70% de todas las muertes en personas de mas de 75
afos(4). La cardiopatia coronaria es la lesién cardiovascular mas frecuente y
mortifera en ambos sexos, y también es causa importante de invalidez en los
ancianos. Los infartos de miocardio no diagnosticados son especialmente
frecuentes en estas personas. Después de los 65 afios de edad, las mujeres se
vuelven tan vulnerables como los hombres a la mortalidad cardiovascular(4). Los
factores de riesgo predisponentes de la enfermedad coronaria que pueden ser
modificados son similares en jévenes y viejos, y en hombres y mujeres. Los
principales factores de riesgo son hipertension, dislipemia, falta de tolerancia a la

glucosa, vida sedentaria y consumo de tabaco.
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HISTORIA NATURAL

La enfermedad de las arterias coronarias tiene una gran importancia,
causando mas morbilidad y mortalidad en los paises industrializados que
cualquier otro grupo de procesos patolégicos. La arteriopatia coronaria suele ser
consecuencia de un estrechamente arterosclerético de las arterias coronarias con
o sin oclusion final. Sin embargo, la embolia, el espasmo o la arteritis coronaria
pueden ser ofras causas de isquemia cuyos sintomas llegan a ser indistinguibles

de los producidos por la arteriosclerosis.

La aterosclerosis comienza con formacion de depésitos de lipidos en la
intima(estrias de grasa) en la infancia y la adolescencia(5). Las estrias de grasa
se convierten en algunos lugares arteriales en placas fibrosas por acumulacion de
continua de lipidos, musculo liso y tejido conjuntivo. En la edad media de la vida,
las placas fibrosas sufren diversas alteraciones(hemorragia, ulceracién, trombosis
o calcificacion), algunas de las cuales producen oclusién, isquemia y enfermedad
clinicamente aparente. Es caracteristico que las manifestaciones clinicas se
presenten treinta o mas afios después del inicio del proceso en forma de estrias
de grasa, pero puede acelerarse mucho en las personas con intensa
hipercolesterolemia.

Los principales factores de riesgo fueron reconocidos en razon de que
permitian estimar la probabilidad de una cardiopatia coronaria, que es el

sindrome que resulta de la oclusién de una arteria coronaria. El uso de la



enfermedad clinica como punto final no permitia inferencias directas sobre la
asociacion de los factores de riesgo con los estadios preclinicos de las lesiones
aterosclerdticas. La presencia de intensa aterosclerosis coronaria en muchas
personas que habian fallecido por otras causas y no habian tenido sintomas de
cardiopatia coronaria hizo surgir cuestiones referentes a la relacién de la
aterosclerosis con la cardiopatia coronaria y a la influencia de los factores de
riesgo de la enfermedad clinicamente aparente sobre el inicio y la progresion de
la aterosclerosis.

En las etapas iniciales de estrechamiento arteriosclerético, no suele haber
sintomas asociados. Sin embargo, al ir progresando la enfermedad, el paciente
comienza a sentir molestias toracicas por el esfuerzo. Algunos pacientes se
mantienen asintomaticos a pesar del avanzado estado de la enfermedad. Un
numero significativo de pacientes progresa a infarto agudo de miocardio,
caracterizado por la oclusién total de los vasos estrechados. Esto se debe
normalmente a la aparicion de una fisura en la placa ateromatosa con formacion

local de trombos.
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CORRELACIONES INDIVIDUALES

En las Ultimas décadas han aparecido varios estudios en los que se
relacionaban los factores de riesgo, medidos durante la vida en estudios
epidemiologicos longitudinales, con las lesiones ateroscleréticas medidas tras la
muerte, en la autopsia(6). Habia un consenso general con respecto a que la
concentracién de colesterol en suero y la hipertensién sanguinea estaban
correlacionados con la aterosclerosis de las arterias coronarias, en particular con
las lesiones sobreelevadas. El colesterol HDL estaba inversamente relacionado
con lesiones en el Unico estudio en el que fue medido. En cambio el consumo de
tabaco estaba asociado con lesiones aérticas en todos los grupos, pero con
lesiones de las arterias coronarias solamente en uno. El peso corporal relativo no
estaba relacionado con lesiones de las arterias coronarias mas que en un grupo.

El consumo de tabaco fue determinado entrevistando a los parientes de
mas de 1.300 hombres autopsiados. Las lesiones sobreelevadas eran
constantemente mas extensas en las arterias que en la aorta(7). La concentracion
de colesterol en las muestras de suero postmorten fueron asociadas a lesiones
sobreelevadas de la arteria coronaria en los hombres de raza blanca, pero no en
los de raza negra(8).

La angiografia de las arterias coronarias y las técnicas de evaluacién
cuantitativa confirmaron la asociacién de las lesiones de las arterias coronarias
con el colesterol sérico, la presién sanguinea, la diabetes, el consumo de tabaco

y el sexo masculino(9).
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CARDIOPATIA ISQUEMICA

Se entiende por isquémica la falta de oxigeno debida a una perfusion
inadecuada. La cardiopatia isquémica es una afeccién de etiologia diversa,
teniendo todas las causas en comin un desequilibrio entre el aporte y la demanda

de oxigeno.

ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

La causa mas frecuente de isquemia miocardica es la arterosclerosis de las
arterias coronarias epicardicas. La reduccién de la luz de estos vasos da lugar a
una disminucién absoluta de la perfusién del miocardio en estado basal o limita el
incremento apropiado de la perfusién cuando aumenta la demanda de flujo. El
flujo coronario también puede estar limitado por trombos, espasmos y raras veces
por émbolos coronarios, asi como por estrechamiento de los orificios coronarios
debido a aortitis luética. Las anomalias congénitas, como el origen anémalo de la
coronaria descendente anterior izquierda en la arteria pulmonar, puede dar lugar
a isquemia e infarto en la infancia pero ésta es una causa muy rara en el adulto.
También puede haber isquemia miocardica cuando aumenta anormalmente la
demanda de oxigeno, como ocurre en la hipertrofia ventricular grave debida a
hipertensién, miocardiopatia hipertréfica o estenosis adrtica. Esta ultima puede
presentarse con angina indistinguible de la producida por la aterosclerosis

coronaria. Una causa rara de isquemia es la reduccién de la capacidad de
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transporte de oxigeno por sangre, como ocurre en [as anemias extremadamente
graves o en presencia de carboxihnemoglobina. No es raro que coexistan dos 0
mas causas de isquemia, como un aumento de la demanda por hipertrofia

ventricular izquierda y reduccion del aporte secundaria a aterosclerosis coronaria.

La circulacién coronaria normal es dominada y controlada por los
requerimientos de oxigeno del miocardio. Esto se logra por la capacidad del
corazén para variar considerablemente la resistencia vascular coronaria(y por
consiguiente el flujo sanguineo) mientras el miocardio extrae un porcentaje alto y
relativamente fijo del oxigeno. Normalmente, las arteriolas de resistencia
intramiocardicas muestran una inmensa capacidad de dilatacion. Con el ejercicio
y el estrés emocional, los cambios de las necesidades de oxigeno afectan a la
resistencia vascular coronaria y de esta forma regulan el aporte de sangre y
oxigeno(regulacion metabdlica). Estos mismos vasos se adaptan a las
alteraciones fisiolégicas de la presién arterial con la finalidad de mantener el flujo
coronario en unos niveles apropiados a |as necesidades del
miocardio(autorregulacién). Aunque las grandes arterias epicardicas son capaces
de realizar constriccion y relajaciéon, en los individuos sanos actian como
conductos y se denominan vasos de conduccidén, mientras que las arteriolas
intramiocardicas muestran cambios notables de su tono y se denominan vasos de
resistencia. Una constriccién anormal o el fracaso de la dilataciéon de los vasos
coronarios de resistencia también puede causar isquemia. Cuando causa angina,

este trastorno se designa en ocasiones angina microvascular.
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ATEROSCLERQOSIS CORONARIA

Las arterias coronarias epicardicas son una de las principales
localizaciones de la enfermedad aterosclerética. Se piensa que los principales
factores de riesgo de arterosclerosis(elevacion de las LDL plasmaticas, descenso
de las HDL, fumar cigarrillos, diabetes mellitus e hipertensién), alteran las
funciones normales del endotelio vascular. La difusion del endotelio vascular y
una anormal interaccion con ios monocitos y plaquetas de la sangre conduce a la
acumulacién bajo la intima de grasa, células y desechos anormales(es decir,
placas aterosclerdticas) que se desarrollan irregularmente en diferentes
segmentos del arbol epicardico y que finalmente producen reducciones
segmentarias de su seccion. La relacién entre el flujo pulsatil y la estenosis
luminal es compleja, pero experimentaimente se ha observado que cuando una
estenosis reduce el area de la seccion aproximadamente en un 75%, no es
posible un aumento de flujo que satisfaga las demandas aumentadas del
miocardio. Cuando el drea de seccion se reduce en mas de un 80%,
aproximadamente, puede estar reducido el flujo en reposo, y reducciones
ulteriores del orificio poco importantes reducen espectacularmente el flujo

coronario y producen isquemia miocardica.

La estenosis aterosclerética segmentaria de las arterias coronarias
epicardicas se debe con mayor frecuencia a la formacién de una placa que puede

fisurarse, o sufrir hemorragias o trombosis. Cualquiera de estos hechos puede
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empeorar temporalmente la obstruccién, reducir el flujo coronario y producir las
manifestaciones clinicas de la isquemia miocardica. La localizacion de la
obstruccion influye sobre la cantidad de miocardio que presenta isquemia y
determina asi la gravedad de las manifestaciones clinicas. El estrechamiento
coronario y la isquemia miocardica de caracter grave se acompafan con
frecuencia del desarrollo de vasos colaterales, especialmente cuando la estenosis
es de desarrollo gradual. Cuando estan bien desarrollados, estos vasos pueden
proporcionar un flujo sanguineo suficiente para mantener la viabilidad del
miocardio en reposo pero no en situaciones de aumento de la demanda. Una vez
que la estenosis grave de una arteria epicardica proximal ha reducido el area de
seccion en mas del 70%, aproximadamente, los vasos de resistencia
distales(cuando funcionan normalmente) se dilataran para reducir la resistencia
vascular y mantener el flujo sanguineo coronario. En la estenosis proximal se
desarrolla un gradiente de presién, disminuyendo la presion postestenética.
Cuando los vasos de resistencia estan dilatados al maximo, el flujo miocardico se
hace dependiente de Ia presién en la arteria coronaria distal a la obstruccion. En
estas circunstancias, las alteraciones en la oxigenaciéon del miocardio pueden
estar producidas por cambios de la demanda miocardica y por modificaciones del
calibre de la arteria coronaria estenosada, debidos a vasomocion fisioldgica,
espasmos patolégicos o pequeios tapones plaquetarios. Todos estos episodios
transitorios pueden alterar el equilibrio critico entre el aporte y la demanda de

oxigeno y de esta forma precipitar la isquemia miocardica.
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EFECTOS DE LA ISQUEMIA

La oxigenacion inadecuada inducida por la aterosclerosis coronaria puede
dar lugar a alteraciones transitorias de [a funciéon mecénica, bioquimica y eléctrica
del miocardio. El abrupto desarrollo de la isquemia afecta habitualmente al
miocardio del ventriculo izquierdo con fracaso casi instantaneo de la contraccion y
relajacion normales del musculo. La perfusion relativamente mala del
subendocardio produce una isquemia mas intensa en esta porcién de la pared. La
isquemia de grandes segmentos del ventriculo causa insuficiencia cardiaca
transitoria y, si se afectan los musculos papilares, la insuficiencia mitral puede
complicar el episodio. Cuando los episodios isquémicos son transitorios pueden
asociarse a angina de pecho; si son prolongados pueden producir necrosis y
cicatrizacion del miocardio con o sin el cuadro clinico de infarto agudo de
miocardio. La aterosclerosis coronaria es un proceso localizado que causa
isquemia irregular. Como consecuencia, las alteraciones regionales de la
contractilidad del miocardio dan lugar a discinesias segmentarias y pueden

reducir considerablemente la eficacia de la funciéon de bomba de miocardio.

Bajo estas alteraciones mecanicas existe una amplia gama de alteraciones
del metabolismo, funcién y estructura celular. Cuando esta bien oxigenado, el
miocardio normal metaboliza los &cidos grasos y la glucosa se degrada a lactato;
disminuye el pH intracelular y también los depdsitos miocardicos de fosfatos de

alta energia, adenosina trifosfato(ATP) y creatina fosfato. La alteracion de la

10
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funcién de la membrana produce pérdida de potasio y entrada de sodio en el
miocito. La gravedad y duracion del desequilibrio entre el aporte y la demanda de
oxigeno determina que la lesion sea reversible o permanente, con la consiguiente

necrosis miocardica.

La isquemia también produce alteraciones electrocardiograficas
caracteristicas, como anomalias de la repolarizaciéon, que se manifiestan por
inversion de la onda T y, posteriormente, desplazamientos del segmento ST. Las
depresiones transitorias del segmento ST reflejan con frecuencia isquemia
subendocardica en tanto que las elevaciones transitorias se cree que son
causadas por isquemia transmural mas intensa. Otra consecuencia importante de
la isquemia miocardica es la inestabilidad eléctrica, ya que puede causar
taquicardia o fibrilacién ventricular. La mayoria de los pacientes que mueren
subitamente por cardiopatia isquémica fallece a consecuencia de arritmias

ventriculares malignas inducidas por isquemia.

11
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PRONOSTICO

Los principales factores que indican el prondstico en los pacientes con
cardiopatia isquémica son el estado funcional del ventriculo izquierdo, la
localizacién y gravedad de la estenosis coronaria, y la gravedad o actividad de la
isquemia miocardica. La angina de pecho de comienzo reciente, la angina
inestable, la angina que no responde o lo hace escasamente al tratamiento
médico o que se acompafa de insuficiencia cardiaca congestiva, todas ellas,
indican un aumento de riesgo de procesos coronarios adversos. El mismo valor
tiene los signos fisicos de insuficiencia cardiaca, los episodios de edema
pulmonar o la demostracion radiolégica de agrandamiento cardiaco. También
indican un aumento del riesgo el ECG anormal en reposo o la demostracion de
isquemia miocardica durante una prueba de esfuerzo. Mas importante adn, la
aparicién de los siguientes signos durante una prueba no invasiva indica un alto
riesgo de episodios coronarios: prueba de esfuerzo muy positiva en la que
aparece isquemia miocardica con carga de trabajo baja, defectos de perfusion
grandes o multiples o aumento de la captacion pulmonar durante la gammagrafia
de esfuerzo con talio, disminucién de la fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo durante el ejercicio en la ventriculografia isotépica e hipotension con

isquemia durante la prueba de esfuerzo.

En el cateterismo cardiaco, las elevaciones de la presién telediastdlica del

ventriculo izquierdo y del volumen ventricular y la disminucién de la fraccién de

12



eyeccién son los signos mas importantes de disfuncion ventricular izquierda, y se
asocian a un mal prondstico. Los pacientes con molestias precordiales, pero con
una funcién ventricular izquierda y arterias coronarias normales, tienen un
prondstico excelente. En los pacientes con una funcidén ventricular izquierda
normal y angina leve, pero con estenosis critica(>70% del diametro luminal) o
lesiones en una, dos o tres arterias coronarias epicardicas, la mortalidad a los 5
anos es, aproximadamente, del 2, 8 y 11%, respectivamente. Las lesiones
obstructivas de la arteria descendente anterior izquierda proximal se asocian a un
riesgo mayor que las de la arteria coronaria derecha o las de la arteria circunfleja,
ya que la primera irriga una zona mas extensa del miocardio. Las estenosis
criticas de la coronaria principal izquierda se asocian a una mortalidad

aproximada del 15% anual.

Con cualquier grado de coronariopatia obstructiva, la mortalidad aumenta
considerablemente cuando estéa alterada la funcién del ventriculo izquierdo; por el
contrario, con cualquier nivel de funcién ventricular izquierda, el prondstico esta
muy influido por la extensién del miocardio irrigado por vasos criticamente
obstruidos. Es util considerar que la aterosclerosis coronaria demuestra su
potencial negativo produciendo isquemia miocardica transitoria y dando lugar el
infarto del miocardioc que de forma caracteristica destruye el miocardio,
reduciendo asi la reserva cardiaca con una velocidad impredecible o causando la
muerte repentina. Cuando mayor sea la extensién de la necrosis miocardica

menos capaz es el corazdn de soportar lesiones adicionales y peor es el

13
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pronostico. A la luz de estos conocimientos hay que tomar como indicadores de
lesién miocardica los diversos indices de lesidn isquémica, como la demostracion
electrocardiogréfica de infarto antiguo y los signos y sintomas de insuficiencia
cardiaca o agrandamiento cardiaco. Las placas ateroscleroticas segmentarias en
las arterias epicardicas pasan por fases de actividad celular, degeneracion,
inestabilidad endotelial, vasomovilidad anormal, agregacién plaquetaria y
produccién de fisuras o hemorragias. Estos factores también pueden empeorar
temporalmente la estenosis y producir una reactividad anormal de la pared
vascular, exacerbando asi las manifestaciones isquémicas. El desarrolio de una
angina inestable o isquemia grave durante la prueba de esfuerzo refleja una

progresion rapida.

La gravedad y duracion de los sintomas en los pacientes con angina no
estan relacionadas con el prondstico. La ausencia de sintomas no excluye una
grave enfermedad coronaria; por el contrario, la presencia de una angina grave

puede ir asociada a una enfermedad coronaria de uno, dos o tres vasos.

14
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VIABILIDAD MIOCARDICA

En los pacientes con cardiopatia isquémica crénica, la funcién ventricular
izquierda figura entre los determinantes mas importantes del prondstico a largo
plazo(10). Mientras que los pacientes con funcién sistélica ventricular normal o
casi normal tienen una evolucién excelente, ya se traten con procedimientos
médicos o con técnicas de revascularizacién, el gran subgrupo de pacientes con
disfuncion ventricular izquierda moderada a severa presentan un riesgo
considerable de muerte durante el curso del tratamiento médico. Los factores que
identifican a los pacientes con mayor riesgo entre los que presentan funcion
ventricular izquierda deprimida son aquelios que tienen isquemia miocardica
inducible, mala tolerancia al ejercicio, y signos de actividad ectdpica ventricular
compleja. En consecuencia, se emplea con frecuencia la prueba de esfuerzo y la
monitorizaciéon de arritmias en la estratificacion de riesgo de los pacientes con

disfuncién ventricular izquierda.

Mas recientemente, las pruebas para evaluar la presencia y extension del
miocardio viable aunque disfuncionante se han convertido en un componente
importante de la valoracion diagnéstica de los pacientes con funciéon ventricular
izquierda deprimida. En la ultima década ha quedado claro que la disfuncién
ventricular izquierda en la cardiopatia isquémica no es siempre un proceso
irreversible en relacién con un infarto de miocardio previo, como se pensé en

tiempos, ya que la funcidn ventricular izquierda puede mejorar de forma

15



sustancial, incluso normalizarse, tras el tratamiento del infarto agudo de
miocardio(11-14) y tras los procedimientos de revascularizacion miocardica en
pacientes con cardiopatia isquémica crénica(17). La diferencia entre el miocardio
viable y no viable es pertinente en pacientes con funcién ventricular izquierda
deprimida en los que se considera una revascularizaciéon coronaria, ya que estos
procedimientos se acompafian a menudo de una elevada morbi-mortalidad
operatoria en este subgrupo de pacientes. No obstante, ésta es la misma

poblacién que puede finalmente beneficiarse mas de la revascularizacion.

La valoracién de viabilidad miocardica es una de las areas mas fascinantes
y provocadoras de la cardiologia actual. El verdadero estandar de viabilidad es la
mejoria de la motilidad parietal global o regional tras la revascularizacion
miocardica. Sin embargo, muchos factores distintos de la presencia y grado de
hibernacién y/o aturdimiento pueden afectar a la mejoria de la funcidn ventricular
tras la revascularizacién, entre los que se encuentran la anatomia coronaria, el
que la revascularizacion sea completa o no, el infarto perioperatorio, la
permeabilidad precoz y a largo plazo de los injertos, la reestenosis tras la
angioplastia percutanea, la fiabilidad de los métodos empleados para detectar la
mejoria, el tamafio ventricular izquierdo y la posible contribucién de un proceso

miocardiopatico primario.

Aunque este marcador de la viabilidad, esto es, la recuperacion de la

funcion ventricular, se obtiene a partir de hallazgos retrospectivos, la capacidad
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de “predecir’ la recuperacién funcional es muy importante en clinica. Por
desgracia, la identificacién prospectiva del miocardio viable con disfuncion
potencialmente reversible es a menudo problematica, y todavia no tenemos claro

cudl es el método optimo para detectar dicha viabilidad.

Los estudios experimentales han demostrado que, la reperfusiéon precoz
limita o incluso previene la necrosis, este efecto beneficioso no lleva a la
recuperacion funcional inmediata. Mas bien, la recuperacion de la contractilidad
en el tejido salvado mediante la reperfusién se retrasa durante horas, dias o
incluso semanas(20,183-184), fendbmeno que se ha denominado "miocardio
aturdido"(12). Los estudios clinicos han demostrado que algunos pacientes con
coronariopatia presentan alteraciones de la contractilidad regional en reposo, en
ausencia de signos de isquemia activa, que se asocian con perfusion reducida
pero metabolismo de la glucosa conservado y que desaparecen tras la
revascularizacion(13,181), este fenémeno se ha denominado "miocardio

hibernado"(181).
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MECANISMOS DE LA DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA
REVERSIBLE. MIOCARDIO HIBERNADQ Y ATURDIDQ

Aun no conocemos por completo los mecanismos de la disfuncién
ventricular izquierda reversible en clinica, aunque dos procesos, el aturdimiento y
la hibernacion miocéardica, solos o asociados, ayudan a explicar las numerosas
observaciones clinicas realizadas en pacientes con formas agudas y crénicas de
cardiopatia isquémica. Si bien estos términos representan Gnicamente procesos
fisiopatologicos diferentes con definiciones también distintas, en situaciones
clinicas, los limites entre el aturdimiento y la hibernacién a menudo no son claros.
Es mas, en algin contexto pueden coexistir ambos procesos en el mismo

paciente.

La disfuncién postisquémica, o miocardio aturdido, es la disfuncién
mecanica que persiste tras la reperfusién a pesar de la ausencia de lesion
ireversible. El punto esencial de esta definicion es que la disfuncion
postisquémica, independiente de lo severa o prolongada que sea, es una
alteracion completamente reversible. De este modo, el miocardio aturdido es una
lesion relativamente leve y subletal que debe diferenciarse completamente del
infarto de miocardio(18). El miocardio aturdido se caracteriza por una
recuperacion lenta y gradual de la funcion contractil tras la reperfusion, por
definicion, la recuperacion llega a ser completa, ya que no hay lesién irreversible,

pero puede tardar horas o dias(18,184). Por el contrario, la reperfusion sin
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miocardio aturdido se caracteriza por recuperacion inmediata y completa de la
funcion contractil. Este Gitimo patrén, sin embargo, se observa solo tras episodios
isquémicos muy breves, los episodios isquémicos mas largos se asocian

invariablemente con cierto grado de aturdimiento(18.)

Los estudios experimentales(20) indican que la severidad de la disfuncion
postisquémica estda determinada fundamentalmente por la severidad y duracion
de la isquemia precedente. Este concepto tiene dos implicaciones importantes. En
primer lugar, independientemente de cual sea el mecanismo preciso responsable
del aturdimiento, este mecanismo debe estar iniciado y modulado por alteraciones
asociadas con la isquemia. Aunque el miocardio aturdido parece ser, en parte,
una forma de lesion de reperfusion, es la isquemia la que prepara al miocardio
para el desarrollo de dicha lesion. En segundo lugar, es de esperar que cualquier
intervencion que mejore la perfusiéon durante la isquemia atenue el aturdimiento
tras la reperfusién. La reduccion de la severidad de la isquemia es probablemente

el método mas eficaz para reducir la severidad de la disfuncién postisquémica.

Existen numerosas situaciones clinicas en las que el miocardio esta sujeto
a una isquemia transitoria, incluyendo la angioplastia coronaria, la angina
inducida por el ejercicio, la angina en reposo(inestable o variante), el infarto
agudo de miocardio con reperfusién precoz(tanto espontanea como mediante
tromboliticos), la cirugia a corazdn abierto con parada cardiopléjica y el trasplante

cardiaco. Algunos datos recientes indican que ia recuperacién del flujo en estas
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situaciones se asocia con alteraciones mecanicas prolongadas que tardan varias
horas o dias en recuperarse, lo que sugiere que el miocardio aturdido es una

alteraciéon comun en pacientes con coronariopatia.

La disfuncién postisquémica es importante en clinica, porque el miocardio
aturdido puede precipitar insuficiencia ventricular izquierda, con su morbilidad y
mortalidad correspondientes, particularmente cuando tiene lugar en un ventriculo
izquierdo que ya tiene una funcidn basal deprimida. Por ejemplo, en pacientes
con angina inestable o infarto agudo de miocardio que tienen gran cantidad de
miocardio en riesgo(pacientes con lesiones proximales de la descendente anterior
izquierda), el desarrollo de alteraciones postisquémicas de la funcion ventricular
izquierda puede producir inestabilidad hemodinamica que precise monitorizacion
intensiva, soporte hemodinamico farmacolégico y/o mecanico y revascularizacion

urgente en condiciones no optimas.

El diagnéstico del fenémeno del miocardio aturdido permitiria al clinico
valorar la eficacia del tratamiento de reperfusién con mas exactitud. Por ejemplo,
en el infarto agudo de miocardio la cantidad de tejido salvado por la trombolisis no
puede apreciarse inmediatamente debido a que la mejora en la contractilidad de
este tejido, que es viable pero esta aturdido, puede tardar varios dias o incluso

mas tiempo.
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Para diagnosticar el miocardio aturdido se precisa una reevaluacion de los
criterios empleados tradicionalmente para decidir si estan indicadas la
angioplastia o la cirugia coronaria en pacientes con coronariopatia. Como la
presencia de hipocinesia o acinesia no significa necesariamente perdida de
viabilidad, no debe negarse a los pacientes la revascularizacién mecénica solo

sobre la base de una alteracién de la contractilidad regional en reposo.

La implicacién clinica mas intrigante del concepto de miocardio aturdido,
sin embargo, es la posibilidad de que esta alteraciéon contractil pueda hacerse
persistente o cronica. Los estudios en animales experimentales han mostrado que
los episodios breves repetidos de isquemia tienen un efecto acumulativo sobre la
contractilidad(18). Varios estudios clinicos han demostrado que muchos pacientes
con coronariopatia presentan episodios frecuentes de isquemia, en su mayoria
silentes, que recidivan en cortos intervalos. En estos pacientes, el miocardio
puede no ser capaz de recuperarse completamente entre estos episodios y, por
tanto, permanece deprimido de forma reversible durante periodos prolongados de
tiempo, lo cual puede llevar en algunos casos a la denominada "miocardiopatia

isquémica"(20).

El aturdimiento miocardico se considera un proceso de dafio miocardico en
que se restaura el flup sanguineo a un miocardio previamente
isquémico(11,12,18,19). Este proceso dispone de excelentes modelos

experimentales y esta bien validado en numerosas investigaciones animales de
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oclusion y reperfusion coronaria. El aturdimiento en su sentido mas puro
representa un desequilibrio entre el flujo sanguineo y la contraccion, de forma que
se ha restaurado el flujo aunque existe una disfuncién contracti que puede
persistir durante varios dias o semanas antes de que dicha funcidn regrese de
forma espontanea a la normalidad(11,12,18,20). Los mecanismos del aturdimiento
se consideran una asociacién de dafio isquémico y dafio por reperfusion, aunque
las bases fisiopatolégicas precisas del aturdimiento siguen siendo objeto de
debate. Los posibles factores que contribuyen, solos o asociados, a la disfuncién
contractil regional son el empleo anormal de la energia por las proteinas
contractiles con una capacidad de respuesta reducida al ién calcico(21-23), una
alteracion de las corrientes transitorias de calcio(24), la produccién de radicales
libres derivados de oxigeno de caracter citotdxico(18,19), la infiltracion por
neutrofilos de tejido previamente isquémico(25), y el dario de la matriz extracelular
de colageno(26). En varias situaciones experimentales se ha demostrado que el
miocardio aturdido muestra una reserva contractii si se le somete a estimulaciéon

no adrenérgica(27).

Durante arios, el aturdimiento miocardico ha sido una observacion de
laboratorio con una aplicacién clinica limitada. Esto se ha modificado
sustancialmente en la época actual de manejo del infarto agudo de miocardio. La
recuperacion de la disfuncidn regional en pacientes en tratamiento de reperfusién
con agentes tromboliticos o con angioplastia coronaria por un infarto agudo de

miocardio constituye la prueba de que muchas regiones miocardicas asinérgicas
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de estos pacientes representan miocardio viable aunque aturdido(11-14).
Ademas, existen datos crecientes de que el aturdimiento puede ser consecuencia
de otros episodios menos severos de isquemia miocardica, incluyendo la angina
inestable(11,28-30), la angina variante(11), e incluso la isquemia inducida por el
ejercicio en pacientes con cardiopatia isquémica crénica(31,32).

La identificacion aguda del miocardio aturdido no suele ser un imperativo
clinico ya que, de acuerdo con la definicién habitual, el flujo sanguineo se ha
restaurado y la disfuncion regional se resolvera de forma espontanea en los
siguientes dias 0 semanas. Este es el caso de la mayoria de los pacientes con
disfuncién ventricular izquierda en las primeras 24 a 48 horas tras la reperfusion
no complicada de un infarto agudo de miocardio. Sin embargo, el conocimiento de
que una gran region de miocardio disfuncionante es viable y no necrética, y que la
funcidén ventricular izquierda podria predecirse que mejorard e incluso se
normalizara a corto plazo tiene importantes implicaciones en algunos pacientes
respecto a la estratificacién de riesgo, seleccién del tratamiento médico adecuado
en el periodo postinfarto, y en algunos casos, la selecciéon de pacientes para el
tratamiento de revascularizacién. En particular, la identificacion de un miocardio
viable constituye un aspecto importante en pacientes en los que contempla la
posibilidad de una cirugia de revascularizacion debido a un curso complicado en
el periodo postinfarto, o0 a que se identifican grandes regiones de miocardio
asinérgico distales a arterias permeables con estenosis residuales de grado
elevado. En estos contextos, la valoracién de la viabilidad miocardica ayuda a la

selecciéon adecuada de los pacientes para revascularizacion.
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El ultimo ejemplo de disfuncién regional distal a una estenosis residual tras
el tratamiento trombolitico no encaja con la definicién habitual de aturdimiento, ya
que el flujo sanguineo puede estar restaurado pero no hasta la normalidad. Esta
es una de las situaciones en que las definiciones habituales de aturdimiento e
hibernacion son imprecisas. Si se ha restaurado el flujo sanguineo en grado
minimo, y si la perfusion en reposo estd moderada o severamente reducida, la
disfuncion contractil puede representar una forma de hibemacion miocardica

aguda sola o affadida a aturdimiento miocardico.

El concepto de miocardio hibernado lo propuso por primera vez Rahimtoola
para indicar una depresion de la funcion ventricular no asociada con ningun signo
de isquemia activa, que se normalizaba tras la cirugia de revascularizacion
coronaria(181). Estudios posteriores mediante tomografia de emisidon de
positrones han mostrado que las regiones de miocardio hibernado presentan una
disminucién de la perfusién en reposo, pero un metabolismo de la glucosa normal
0 incluso incrementado. Sobre la base de estas observaciones, el miocardio
hibernado puede definirse como una disfuncion contractil persistente debida a
reduccién del flujo coronario que puede revertir completamente si se restaura la

perfusion miocardica.

El miocardio aturdido y el miocardio hibemado tienen en comun el hecho
de que en ambos casos la disfuncién ventricular izquierda es reversible. La

diferencia fundamental es que el flujo sanguineo regional es normal o casi normal
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en el miocardio aturdido mientras que esta reducido en el hibemado. Asi
mientras que el miocardio aturdido aparece tras la isquemia, la hibernacion
miocardica aparece durante la isquemia o la hipoperfusion. El miocardio aturdido
parece ser en parte una forma de lesion producida por las alteraciones celulares
asociadas a la reperfusion (18). Por el contrario, se cree que la hibernacion
miocardica es una respuesta adaptativa del corazén a la disminucion del fiujo, en
la cual se reduce la funcién mecanica y las demandas de oxigeno con el fin de

mantener la viabilidad tisular (181).

Al contrario de lo que sucede con el aturdimiento miocardico, que es una
forma de dafo miocardico, la hibernacién miocardica connota un proceso
adaptativo y protector para mantener la viabilidad miocardica cuando existe una
reduccion mantenida det flujo sanguineo coronario(16). Por tanto la hibernacion
es una forma de concordancia entre el flujo sanguineo y la contracciéon(16) en que
existe una regulacién a la baja de los elementos contractiles para reducir los
requerimientos energéticos frente a una disponibilidad de oxigeno reducida. En
teoria, la hibernaciéon puede presentarse de forma subita como consecuencia de
reducciones abruptas del flujo sanguineo que no son lo suficientemente severas
para producir dafno a las unidades miofibrilares o a la matriz extracelular, o de
forma crénica en pacientes con estenosis crénicas severas de las arterias
coronarias que limitan el flujo en condiciones de reposo. A diferencia del
aturdimiento miocéardico, que tiene una amplia validacion experimental vy,

recientemente, pruebas de su correspondiente repercusion clinica, la hibernacién
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miocardica es un concepto extraido de un amplio nimero de observaciones
clinicas que aun esta pendiente de un modelo animal adecuado con el cual se

pueda explorar el mecanismo 0 mecanismos responsables del proceso.

Existen modelos de hibernacién a corto plazo, en los que puede inducirse
disfuncién contractil reversible reduciendo el flujo sanguineo coronario hasta
niveles que no producen isquemia o necrosis, 0 mediante episodios repetidos y
breves de isquemia que por Ultimo conducen a la reduccion de flujo sanguineo y
de la funcién sin evidencia metabolica adicional de isquemia(16,21,33-35). A
partir de estos modelos y de estudios clinicos y muestras de biopsia miocardica
obtenidos de pacientes con cardiopatia isquémica cronica, esta claro que la
disfuncion contractil puede ser consecuencia de una reduccion de las corrientes
transitorias de calcio en los estadios iniciales del proceso(21,35), que las
concentraciones de fosfatos ricos en energia no estan reducidas(35), que el
aumento del flujo glucolitico puede tener un efecto protector y prevenir el dario
isquémico(33,34), y que, finalmente, puede desarrollarse una desdiferenciacion
celular a nivel ultraestructural con pérdida de sarcomeros y acumulacion de
glucdgeno intracelular en estadios mas crénicos de hibernacién(36,37). Aunque
los modelos de que disponemos indican que el miocardio hibernado tiene reserva
inotrépica y que puede ponerse de manifiesto mediante la estimulacién por
catecolaminas(33,34,38) éste parece ser un proceso inestable que so6lo puede
mantenerse de forma temporal, de acuerdo con la ausencia de reserva coronaria

normal. Al mantenerse la hibernacion, cuando sucede la diferenciacién celulary la
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reduccion de unidades miofibrilares, puede desaparecer la respuesta a la

estimulacion catecolaminérgica.

La falta de comprension del mecanismo de la hibernacién es sélo uno de
los diversos puntos oscuros que rodean a esta alteracién. No existen estudios
seriados en pacientes que demuestren si la hibernacién es realmente una
situacion crénica(16). Es razonable pensar que algunos casos de presunta
hibernacion constituyen de hecho episodios repetitivos de aturdimiento
miocardico(16,34). Ademas, la hibernacién y el aturdimiento pueden coexistir en

el mismo paciente e incluso en la misma region miocardica del mismo enfermo.

Teniendo en cuenta el critico equilibrio entre perfusién reducida y funcion
deprimida que debe mantenerse en el miocardio hibemado, ademas de la
reduccion de la reserva de flujo coronario, muchas regiones miocardicas que se
encuentran en hibernacién en reposo pueden desarroliar isquemia durante el
ejercicio, con un proceso posterior de aturdimiento postisquémico que se afiade a

la situacion basal de hibernacién.

En consecuencia la capacidad de definir claramente la disfuncién
ventricular izquierda crénica como hibernacion, aturdimiento repetitivo o una
asociacion de los dos procesos es limitada. Por otra parte, independientemente
de la definicion, esta claro a partir de innumerables datos clinicos que existe un

importante subgrupo de pacientes con cardiopatia isquémica crénica y disfuncion
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ventricular izquierda en que existe la capacidad potencial de una mejoria
sustancial de la funcion(15,16,40,41). A diferencia de la definicién pura de
aturdimiento, en que la disfuncion contractii mejora de forma espontanea, la
disfunciéon ventricular izquierda en estos pacientes con cardiopatia isquémica
cronica mejora solo si se identifica y se revasculariza la situacion causal. El
porcentaje de pacientes con disfuncion ventricular izquierda sometidos a
revascularizacion miocardica que posteriormente muestran mejoria sustancial de
la funcién ventricular oscila entre las series publicadas, posiblemente debido a
factores derivados de la seleccion de pacientes y a la adecuacién de las técnicas
de revascularizacion miocardica. No obstante, esta bien establecido que este
porcentaje no es despreciable. Se ha calculado que entre un 25% y un 40% de
los pacientes con cardiopatia isquémica crénica y disfuncidn ventricular izquierda
tienen capacidad potencial de una mejoria significativa de su funcién ventricular

tras la revascularizaciéon(15,40-42).

Estos hallazgos tienen varias implicaciones. En primer lugar, teniendo en
cuenta la importante influencia de la funcién ventricular izquierda sobre la
supervivencia, una mejoria de la funcién ventricular tras la revascularizacion

puede traducirse en una mejoria en supervivencia.

En segundo lugar, la decisién de proceder a revascularizaciéon en pacientes
con disfuncion ventricular izquierda moderada o severa es a menudo dificil, ya

que tales pacientes se someten a cirugia de revascularizaciéon o angioplastia
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coronaria con un riesgo considerable de morbi-mortalidad relacionada con el
procedimiento. Por tanto, son esenciales métodos exactos de detectar el
miocardio viable en las regiones disfuncionantes distales a una estenosis
coronaria para seleccionar, de forma prospectiva, a los pacientes en que estos

riesgos estan justificados.

En tercer lugar, estos hallazgos tienen importantes implicaciones en la
atencion de pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, ya que la cardiopatia
isquémica es la causa principal de insuficiencia cardiaca en los paises
desarrollados. Hasta el 80% de los pacientes con insuficiencia cardiaca presentan
cardiopatia isquémica subyacentes, y una gran parte de estos enfermos tienen la
capacidad potencial de mejorar su funcién ventricular si se identifican y

revascularizan(42,43).

MARCADORES DE VIABILIDAD MIOCARDICA

En la actualidad, pueden emplearse varios marcadores de viabilidad
clinicamente fiables y fisiologicos. Los indices de flujo sanguineo coronario
regional, {a motilidad parietal regional, y el engrosamiento sistdlico parietal
regional son marcadores exactos de viabilidad, pero sélo si son normales o casi
normales. Estos ultimos indices tienen importantes limitaciones para identificar el
miocardio viable cuando estan reducidos o ausentes. Por definicién, en el

miocardio hibernado la perfusion regional y la funcién sistélica(motilidad parietal
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regional y engrosamiento parietal) estaran severamente reducidas o
ausentes(11,18), a pesar de que se mantenga la viabilidad tisular. Por tanto,
estos tres indices son imprecisos para distinguir el miocardio hibernado de la
cicatriz miocardica. Las técnicas para valorar los procesos metabdlicos celulares
intactos o la integridad de la membrana celular tienen ventajas intrinsecas sobre
los indices de funcién en reposo y de flujo sanguineo. En la reduccién del flujo
sanguineo y de la disponibilidad de oxigeno, puede mantenerse la viabilidad
tisular sdlo si la actividad metabdlica persistente es suficiente para adaptar las
demandas de energia requeridas para mantener un nimero de procesos celulares
fundamentales. Entre éstos figuran la energia suficiente para prevenir los cambios
irreversibles de configuracion o de las proteinas estructurales y contractiles, para
prevenir la contractura isquémica de los mocitos, o para prevenir ia disrupcion de
las mitocondrias y para mantener la integridad de la membrana sarcolémica, del
reticulo sarcoplasmico y mitocondrial. El mantenimiento de la integridad de la
membrana también implica la preservaciéon de los gradientes electroquimicos a
través del sarcolema. Es importante observar que estos procesos pueden persistir
s6lo si se mantiene un nivel critico de flujo sanguineo. Hace faita un flujo
sanguineo suficiente tanto para librar los sustratos de los procesos metabélicos
como para lavar los productos de desecho de estos procesos. La acumulacion
intracelular de lactato e iones hidrégeno da lugar por ultimo a la finalizacion de la
glucolisis, la depleccion de fosfatos de alta energia, la disrupcién de la membrana
celular y a la muerte celular. La dependencia de un nivel critico de flujo

sanguineo para el mantenimiento de la actividad metabdlica y de la estabilidad de
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la membrana sugiere que en teoria los agentes de imagen que reflejan el flujo
sanguineo miocardico regional, la actividad miocardica, el flujo de cationes o una
combinacién de éstos como indice de integridad de la membrana, deben

proporcionar una informacion excelente sobre la viabilidad tisular.

Es muy importante diferenciar entre concusién miocardica y dafio
miocardico irreversible. Si la alteracién del trabajo ventricular es causada
principalmente por el miocardio en concusion pueden ser utiles intervenciones
energéticas disefiadas para inducir la revascularizacién, como trombolisis,
angioplastia y cirugia. La seleccién apropiada de pacientes para coronariografia e
intervencion cruenta después de trombolisis farmacolégica descansa en parte en
la delineacion de la extension del miocardio todavia en riesgo, aunque

potencialmente salvable.

CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS DE LA ISQUEMIA

Si la perdida regional de la actividad contractil del miocardio estd lo
suficientemente extendida, sea persistente o transitoria, puede deprimir Ia
funcion ventricular izquierda global, reducir el volumen latido, el trabajo sistdlico,
el gasto cardiaco y la fraccién de eyeccion, a la vez que elevar la presion y los
volumenes diastdlicos ventriculares. Hay datos clinicos de insuficiencia cardiaca
cuando la asinergia regional es tan grave y extensa que el miocardio no afectado
no soporta la carga excesiva. Se manifiesta evidencia hemodindmica de

insuficiencia ventricular izquierda cuando la contraccion cesa en el 20 al 25% del

31



' INTRODUCCION

ventriculo izquierdo; con perdida del 40% o mas del miocardio ventricular
izquierdo, aparece fallo grave de bomba, y si ,esta pérdida es aguda, suele

presentarse shock cardiogénico.

En pacientes con anomalias del movimiento de la pared debidas a
arteriopatia coronaria, el mantenimiento del consumo miocardico de oxigeno
regional casi normal es un poderoso elemento predictivo de la resolucion
subsecuente de las anomalias del movimiento regional de la pared después de la
revascularizaciéon, mientras que la preservacion de la utilizacion de glucosa antes
de colocar injertos coronarios es de valor menos predictivo(46). La insensibilidad
de la utilizacién de glucosa como marcador de viabilidad persistente refleja la
dependencia primaria del metabolismo oxidativo miocardico en la utilizacién de
acidos grasos(47), y los efectos complejos de patrones variables en cuanto a
utilizaciéon de sustratos al interpretar imagenes tomograficas que se emplean
marcadores utilizados por los carbohidratos, en oposicion a marcadores del

metabolismo oxidativo global(48,49).

Por no contener el corazdn depdsitos de oxigeno, su elevada tasa de gasto
energético da lugar a declinacion subita y poderosa de la tensiéon miocardica de
oxigeno en unos segundos de oclusién coronaria, coincidente con la pérdida de
contractilidad. Durante la isquemia, hay desplazamiento a la derecha y reduccién
en la pendiente de la relacién presién-volumen telediastélico el ventriculo

izquierdo(50,51). La zona marginal se contrae levemente, mientras que el
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miocardio no isquémico exhibe un incremento compensador en su fuerza de
contraccion. La declinacién rapida en la contractilidad inducida por la isquemia no
se atribuye a alteraciones de excitabilidad. Aunque los estadios iniciales de la
isquemia no producen cambios mayores en la amplitud y velocidad del ascenso
del potencial de accion, se acorta la duracidon de la meseta del potencial de
accion, lo que puede significar una reduccién en la corriente lenta hacia adentro,

llevada principalmente por el id6n calcio.
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MECANISMO DE LA ALTERACION ISQUEMICA DE LA CONTRACCION
VENTRICULAR

No se ha definido con precision el mecanismo por medio del cual la
isquemia altera la funcién sistdlica del ventriculo izquierdo. Es posible que la
isquemia reduzca la liberacion de I6n calcio del sarcolema, del reticulo
sarcoplasmatico (52) o de ambos y, por tanto, interfiera en la interaccién de 16n
calcio con proteinas contractiles. Sin embargo, puede haber fallo isquémico de la
contraccién cardiaca a pesar de concentraciones intracelulares(53) normales o
elevadas de 16n calcio y, por ello, la isquemia debe de alguna manera interferir
con la capacidad de 16n calcio para generar fuerza en la fibra miocardica. Durante
la hipoxia grave disminuye la concentracién de 16n calcio, lo que implica una
sensibilidad reducida al 16n calcio(54). Una teoria sostiene que la concentracién
de i6n hidrégeno intracelular elevado inducido por isquemia puede competir el 16n
calcio por receptores en las moléculas de troponina. Por tanto, se altera la
interaccion entre actina y miosina, y se ha postulado que como resultado de los
dos procesos, es decir, la reduccion de la sensibilidad del reticulo
sarcoplasmatico a una concentracién dada de I6n calcio y la competencia entre
ion hidrégeno y 16n calcio por los sitios de receptor de troponina, reduciendose Ia
contractilidad(55). Esta idea se apoya en las observaciones de que los cambios
funcionales inducidos por acidosis primaria ante oxigenacién miocérdica
adecuadas son similares a los producidos por la isquemia(56), y que la inversién

de la acidosis con la administracion de alcalis mejora el trabajo contractil. Es
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posible que las concentraciones de compuestos de fosfato de alta energia en
localizaciones criticas, como el reticulo sarcoplasmatico y el sarcolema (donde
hay flujo de iones y el volumen celular puede estar afectado), estan reducidos por
isquemia, aun cuando la concentracion intracelular global de los compuestos sea

todavia normal o casi normal.

ISQUEMIA Y DEPLECCION DE FOSFATOS DE ALTA ENERGIA

A pesar del hecho de que la isquemia prolongada hace que el ATP
experimente depleciéon en el miocardio, la alteraciéon de la funcién después de
isquemia transitoria no se relaciona estrechamente con depresion del contenido
global de ATP al final del lapso de isquemia. El "amortiguamiento" de los
depdsitos de ATP por medio de fosfocreatina es uno de los factores por los que
ocurre esta disparidad(57). Al estudiar corazones aislados perfundidos, usando
resonancia magnética nuclear se observé que a pesar de la reduccion de la
velocidad de la reaccidn de creatincinasa, la transferencia de fosfato de alta
energia no limita la disponibilidad de esta sustancia para la contraccion(58). De
hecho, la alteracién de la funcidbn mecanica y la disminucion de la tasa de
metabolismo oxidativo avanzan de manera paralela, aun cuando el contenido
tisular de ATP se mantenga por desfosfarilacion de la fosfocreatina(59). De esta
manera, la limitacion de la reserva metabdlica oxidativa no da origen a la
depresion de la contractilidad del miocardio isquémico con concusion, segun se

juzga por la persistencia del acoplamiento estrecho entre funcién contractil y
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metabolismo oxidativo(59). Sin embargo, cuando las células estan sujetas a
isquemia profunda o prolongada, o cuando una lesién isquémica profunda se
complica por reperfusion y acumulacién de calcio en organelos celulares, se
reduce la capacidad oxidativa postisquémica, lo que puede limitar la funcién

mecanica postisquémica maxima que puede obtenerse(60).

Los efectos de la isquemia en el miocardio conducen en pocos segundos a
pérdida de la capacidad para desarrollar tensién. El contenido de fosfocreatina
declina también rapidamente y puede ser notable en unos pocos minutos: el
contenido de ATP disminuye mas lentamente y se asocia con hipoxia y acidosis
intracelular progresiva, asi como acumulacion notable de sodio, calcio y ién
hidrégeno intracelular lo que se asocia con compartimentacion alterada del
activador de calcio disponible para iniciar la contraccién. La acumulacion de
metabolitos anfipaticos, como acil camitina de cadena larga y de fosfolipidos,
implicados en la génesis de arritmias maligna, también altera la funcién mecanica.
El acoplamiento entre excitacibn y contraccidon puede verse afectado
adversamente por radicales libres derivados de oxigeno, elaborados dentro del

miocardio o por neutréfilos que infiltran las zonas isquémicas(61).
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EFECTOS SOBRE LAS PROPIEDADES DIASTOLICAS DE VENTRICULO
IZQUIERDQ

Una isquémia o un infarto del miocardio alteran no solo las propiedades
contractiles del corazén sino también las relaciones presion-volumen diastdlico
del ventriculo izquierdo. Una isquemia miocardica afecta a la relajacion ventricular
(62-64), como lo muestra una velocidad disminuida en el descenso de la presion
del ventriculo izquierdo(dP/dt negativo)y el adelgazamiento de la pared del
ventriculo  izquierdo con prolongacion del periodo de relajacion
isovolumétrico(62,63). El ventriculo con isquemia global es menos distensible que
el normal(62,65-67). En presencia de isquemia regional, la distensibilidad
disminuida afecta a la regién isquémica, mientras que el comportamiento de la
region no isquémica se parece al descrito por una porcion mas elevada y mas
rapida de la curva presién-volumen. Estos cambios son exagerados cuando la
isquemia se induce en corazones con hipertrofia por sobrecarga de presion(68). A
su vez, los cambios producidos por la isquemia sobre las propiedades diastélicas
hacen que aumente la resistencia al llenado ventricular que, junto con
disminucién de las propiedades sistélicas del ventriculo, contribuyen a elevar la
presion diastdlica del ventriculo izquierdo durante la isquemia. EI mecanismo al
que se atribuye la alteracién miocardica causada por la isquemia no se ha
estudiado bien, pero se afirma que disminuciones en los depésitos de sustratos
de alta energia en el miocardio reducen la velocidad de acumulacién de 16n calcio

desde los filamentos hacia el reticulo sarcoplasmatico, prolongandose asi la
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contraccion(63). El bloqueo de los canales de 16n calcio modifica este proceso, y
al disminuir el intercambio de l6n calcio en las fibras hay una disminucion de la
concentracion intracelular de I6n calcio, con mejoramiento rapido de la relajacion.
Ademas del aumento en la rigidez miocardica inducido por isquemia, las
alteraciones en las propiedades diastdlicas ventriculares pueden ser expresion de
la prolongacion de acontecimientos sistdlicos locales, con inicio retardado
regional de la relajacion (contraccion postsistélica), disminuciéon pasiva del
alargamiento segmentario correspondiente a disminucién del acortamiento
segmentario que la precede, condiciones de carga regionales no uniformes, y

cambios en la presidn vascular coronaria y en la geometria de la cavidad(70-72).

La isquemia, pues, causa una alteracién en la contraccién cardiaca con un
vaciamiento incompleto del ventriculo izquierdo(insuficiencia sistélica). Ademas,
afecta la relajacion ventricular y desplaza la curva presién-volumen hacia arriba
(insuficiencia diastélica). La combinacion de insuficiencia diastdlica y sistdlicas
produce una elevacion de la presion de llenado del ventriculo izquierdo que

acaba por causar sintomas de congestién pulmonar.
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TECNICAS DE CATETERIZACION INTERVENCIONISTA

Desde 1950 hasta finales del decenio iniciado en 1970, todas las
cateterizaciones cardiacas se aplicaban fundamentalmente con el fin de valorar
los estados de enfermedad, guiar el tratamiento o proporcionar un plan para los
procedimientos quirurgicos cardiacos. Sin embargo, cuando se inicidé el decenio
de 1980, la cateterizacion cardiaca empezé a formar parte cada vez mas del
tratamiento y del diagnéstico de las lesiones cardiovasculares. En la década de
1990, esta nueva aplicacion de un tratamiento basado en cateterizacién se llama
cardiologia "intervencionista" y comprende la liberacion de energia mecanica,
térmica, microquirdrgica o luminosa en lesiones cardiovasculares por medio de
catéteres especiales introducidos por via percutanea. El objetivo final quede ser la
apertura de vasos sanguineos o de valvulas cardiacas estenosadas, o cerrar
conductos indeseables por los que fluye la sangre, en un esfuerzo por lograr la
correccion fisioloégica de patologia cardiaca de base, semejante a lo que se
obtiene con los procedimientos quirdrgicos conocidos. Si puede obtenerse tal
correccion (como ahora, en mas del 50% de los pacientes que requieren
revascularizacion coronaria), a menudo se logra con una pequefia parte del costo,
incapacitacién y molestias propias de la cirugia. El crecimiento extraordinario de
éste area ya ha tenido un impacto fundamental en la atencién de la salud, y es
probable que aumente la medida que se perfeccionen estas técnicas

intervencionistas.
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TRATAMIENTO DE L AS ESTENOSIS VASCULAR

La creacidon de la angiografia vascular permitié visualizar estenosis
ateroscleréticas es en varias redes arteriales. Al aplicar estos procedimientos
angiograficos, Dotter y colaboradores observaron que con frecuencia era posible
hacer pasar primero un alambre guia y luego un catéter o dilatador rigido hasta
llegar al area de estenosis en el sistema iliacofemoral de esta manera se

aumentaba la luz y se mejoraba el flujo sanguineo anterégrado(73-75).

Aunque la llamada técnica Dotter se utilizé con cierta amplitud en Europa
entre los afios 1964 y 1974(76), su aplicacién estuvo limitada por el traumatismo
causado a la arteria, resultado del esfuerzo ejercido por la fuerza axial sobre la
estenosis y por las complicaciones locales relacionadas con la introduccién de
dilatadores rigidos de calibre grueso a través de la piel. En 1974, Gruentzig y
Kumpe modificaron ente procedimiento al sustituir el dilatador rigido por un
catéter en cuya punta estaba un globo. Este catéter con globo de material no
elastomérico podia introducirse y pasarse a través de la estenosis en su
segmento colapsado de menor calibre, y posteriormente inflarse hasta alcanzar
un tamarno predeterminado con material liquido de contraste para lograr la
ampliacién deseada en el calibre luminal. La angioplastia con globo (llamada
técnica de Gruentzig) se aplicd primero a estenosis de arterias periféricas(77) y
luego a la arteria renal(78). En 1977, después de realizar estudios en cadaveres y

transoperatorios durante cirugia de derivacién, la angioplastia percutanea con
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globo se extendié6 al tratamiento de la estenosis de arterias coronarias

epicardicas(79).

La angioplastia con globo, con ciertos refinamientos técnicos, constituye
todavia el elemento fundamental de la cardiologia intervencionista y proporciona
el aliento principal del desarrolio subsecuente de diversas técnicas

intervencionistas de aplicacion en corazén y vasos extracardiacos.

Para definir mejor los resultados, complicaciones y eficacia a largo plazo de
este nuevo procedimiento, el National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI)
establecié un registro angioplastia en 1979(80). Los candidatos para angioplastia
se seleccionaron por tener angina de gravedad suficiente como para justificar
cirugia coronaria, datos objetivos de isquemia miocardica y una anatomia
coronaria (estenosis no calcificada, concéntrica, leve, subtotal, proximal, de una
sola arteria coronaria), que pudiera abordarse con el equipo limitado entonces
disponible. Aunque estos enfermos constituian menos del 5 al 10% de la
poblacién con arteriopatia coronaria sintomatica, mas de 3000 enfermos fueron
tratados con angioplastia antes de que se cerrara el registro a fines de 1981. A
pesar de la selecciéon cuidadosa de los candidatos ideales, la tasa primaria de
buenos resultados con angioplastia en el registro fue menor del 60%, con
incapacidad para atravesar la estenosis y dilatar el sistema en el 29% y fracaso
para dilatar la estenosis en el 12% de los pacientes en quienes se intenta. Se

identificaron otros dos problemas importantes: 1) casi el 6% de los enfermos

41



- INTRODUCCION

requirié cirugia de derivacion de urgencia para corregir isquemia mioéérdica
grave aguda, resultado del nuevo cierre brusco de la arteria dilatada, y 2) entre el
20 y 30% de los pacientes con buenos resultados al principio, experimentaron
reaparicion de la angina debido a nueva estenosis angiograficamente evidente
("reestenosis") del segmento dilatado en los primeros seis meses después del

procedimiento.

Poco después de que se cerrara el registro NHLBI, se realizaron varias
mejorias técnicas en el equipo de angioplastia(81,82), lo cual se unié con la
disponibilidad de cardidlogos intervencionistas mas experimentados, y ello facilité
de manera notable la mejora con buenos resultados globales de angioplastia(83).
Se redisefid el catéter de dilatacion original, de manera que el alambre guia ya
puede extenderse en la misma longitud que el catéter de dilatacién, y ello permite
que el alambre avance, se retire, modifique su forma o se guie durante el
procedimiento(84). Aunque estas guias especiales de alambre sélo tienen de 0.3
0.5 mm de diametro, los adelantos de la ingenieria han permitido la fabricacién de
dispositivos con puntas suaves atraumaticas, que dan excelente control de la
torsion y propician visibilidad radiografica inmejorable. Tales guias de alambre se
pueden manipular a través de estenosis localizada en cualquier porcion del arbol
coronario y sirven de "via de tren" sobre el cual se efectia el avance del catéter

de dilatacion.
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El impacto de estas mejorias en catéteres de angioplastia y en alambres de
guia fue evidente en el registro Il de angioplastia(85), que obtuvo la informacion
de pacientes tratados durante 1985 y 1986 en 14 centros hospitalarios que
participaron en el registro original. Los analisis mostraron una tasa mejorada de
buenos resultados del 85%, con reduccién concomitante de la incidencia de
cirugia de urgencia al 3.5%(86). Aunque la mortalidad del procedimiento para
pacientes con enfermedad de un sélo vaso disminuyd, en comparacion con el
registro original (desde el 0.9 al 0.2%), la mortalidad global del procedimiento
permanecié aproximadamente en el 1% ya que el registro |l incluydé mas pacientes
con enfermedad de muiltiples vasos (mortalidad del 1.7%). A un afio de vigilancia
médica de 838 pacientes con enfermedad de un sélo vaso, se encontré una
incidencia baja de muerte (1.6%) y de infarto miocardico (1.9%), aunque se
requirid la repeticion de la angioplastia (18.1%) y cirugia coronaria (6.2%) para
tratar la reestenosis o el empeoramiento de la enfermedad(87). Con excepcién del
incremento ligeramente mayor en buenos resultados (al 90%) y la reduccién en la
cirugia coronaria (al 2%) como resultado de refinamientos adicionales de equipo y
técnica desde 1986, los resultados del registro Il pueden considerarse como los

que se pueden obtener con angioplastia convencional con globo en la actualidad.

Los pacientes en quienes se va a realizar angioplastia coronaria, se
revisan los datos del cateterismo y de la prueba de esfuerzo, y se disefia una
estrategia de dilatacion en la que se detalle al lesion especifica, la secuencia y el

equipo que se va a emplear en la dilatacion. El procedimiento, con inclusién de
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las probabilidades de dilataciéon con buenos resultados, nuevo cierre brusco que
requiera cirugia de urgencia y de reestenosis tardia, se comenta con el paciente y

su familia.

Para realizar la angioplastia se escoge un acceso vascular apropiado
(generalmente por medio de la puncién de la arteria femoral), y el catéter guia se
coloca en posicién en el orificio de la arteria coronaria afectada. Por lo general se
utiliza catéter venoso para registro de la presidn del lado derecho del corazén,
para marcapasos ventricular temporal, o para los dos procedimientos, y se
obtienen una heparinizacion sistémica completa con el empleo de 5000 a 10.000
unidades de heparina intravenosa monitorizando el estado de la coagulacién. Se
realiza angiografia basal para clarificar cualquier duda y para demostrar que la
lesién continda siendo adecuada para dilatacion. Posteriormente, se pasa el
alambre guia a través de la lesion y se coloca en el segmento distal del vaso
afectado. Se hace avanzar hasta la lesién un catéter de dilatacién con o sin
protesis endovascular(stent) incorporada de calibre semejante al de una arteria
normal adyacente y, al aplicar presiéon adecuada, se expande el globo hasta que
logre su diametro completo. Se confirma la dilatacién adecuada por nueva
angiografia, por mediciéon del gradiente de presion traslesional o por ambos
procedimientos. Después se observa el segmento dilatado de 5 a 10 minutos para
mostrar la estabilidad del resultado. Se dilatan otras lesiones segun la estrategia

previamente determinada para la dilatacion.
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La indicacién para la angioplastia es isquemia miocardica debida a una o
varias estenosis coronarias que sean consideradas adecuadas para este
procedimiento(88,89). Con la ventaja de la mejoria en los alambres guia, los
catéteres de dilatacion y los catéteres de guia, se logra una tasa de buenos
resultados, a pesar de que se incluyen pacientes con enfermedad clinica y

alteraciones anatomicas cada vez mas dificiles.

Aunque la angioplastia se limité originalmente al tratamiento de estenosis
proximal, en la actualidad también se tratan de manera sistematica lesiones mas
distales, excéntricas y calcificadas(81). Sin embargo, la angioplastia de estas
lesiones se asocia en general con resultados menos favorables por la menor tasa
de buenos resultados o mayor tasa de complicaciones(90). Este patron es
expresado en un sistema exprofeso de gradacién de la lesion propuesto por la
AHA/ACC Task Force(88), aunque también validado de una muestra retrospectiva
en pacientes con angioplastia de multiples vasos(91). Las lesiones que afectan a
las bifurcaciones coronaria, que se evitaban antes a causa de la incidencia del
14% de oclusién de "barredora de nieve" de la rama lateral(92), en la actualidad
pueden dilatarse con el empleo de "globos simultaneos"(93) o bien con la técnica
de doble guia(94) para preservar tanto la luz principal como la rama lateral. Las
arterias coronarias totalmente ocluidas también se abordan con angioplastia, para
revascularizar zonas de miocardio viable irrigado por flujo colateral inadecuado o
para proporcionar riego colateral a otros vasos estenéticos a los que se realiza

dilatacion(95). Aunque la tasa primaria de buenos resultados en dilatacion de
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oclusiones totales cronicas sigue siendo menor que la de otras lesiones
estendticas, la dilatacion de las oclusiones totales corresponde en la actualidad al
10 al 20% de procedimientos de angioplastia coronaria transluminal percutanea

en grandes centros hospitalarios(96).

En un numero cada vez mayor de pacientes con arteriopatia coronaria de
multiples vasos se realiza angioplastia como una alternativa para la cirugia
coronaria(85). Los datos preliminares indican que muchos pacientes con
arteriopatia coronaria de mltiples vasos se benefician mucho clinicamente con la
angioplastia satisfactoria, si bien la enfermedad de mdltiples vasos impone
claramente dificultades adicionales a las de enfermedad de un solo vaso. Estas
dificultades comprenden: 1) mayor duracién del procedimiento y empleo de mas
contraste radiografico; 2) mas isquemia miocardica difusa si hay reclusion brusca;
3) una mayor posibilidad de que no todas las lesiones coronarias significativas
seran satisfactoriamente dilatadas (revascularizacion incompleta), y 4) una mayor
posibilidad de que habra angina recurrente debido a la estenosis de un segmento
dilatado o a progresion de la enfermedad en uno o mas segmentos no
dilatados(87). Estas dificultades influyen tanto en la seleccién de los pacientes
como en la ejecucion de la angioplastia coronaria transiuminal percutanea. El
operador debe decidir qué lesiones son causa de los sintomas (las lesiones
"culpables")(97), y por lo tanto las que debe dilatar; qué, lesiones son lo bastante
leves para dejarlas; cudl es la secuencia de dilatacién y, de obtener resultados

subdptimos en una lesidn, si se necesitan diferir las otras dilataciones para otra

46



' INTRODUCCION

ocasion(un procedimiento de angioplastia de muitiples vasos "en etapas"). Estos
aspectos se deben resolver caso por caso, pero en general el objetivo de la
angioplastia en un paciente con enfermedad de muitiples vasos es dilatar todas
las lesiones con estenosis de mas del 70% del diametro de segmentos coronarios
mayores. Las lesiones mas leves se dilatan facilmente, aunque tai dilatacién no
suele requerirse para el control de los sintomas, y comprende todavia cierto
riesgo de reclusion brusca o reestenosis acelerada(98). En el caso de que la
progresién natural de estas lesiones leves conduzca a sintomas isquémicos

recurrentes, pueden tratarse en un procedimiento posterior.

A la vez que la angioplastia coronaria transluminal percutanea se aplica en
situaciones anatomicas progresivamente mas dificiles, se ha utilizado también en
un campo mas amplio de estados patoldgicos clinicos. Mientras que la
angioplastia se empled inicialmente y de manera principal en pacientes con
angina estable cronica, en la actualidad se utiliza cada vez mas en pacientes con
patrones mas inestables, por ejemplo, angina de recién comienzo, angina en

reposo o infarto agudo de miocardio(99).

Entre el 50 y el 75% de los pacientes son anatémicamente adecuados para
la angioplastia, particularmente si la revascularizacion puede delimitarse a la
dilatacion de una o mas lesiones graves "culpables”, causantes del cuadro clinico
inestable(100), sin intentar revascularizacion de las lesiones mas leves, de ramas

pequerias, o de oclusiones totales crénicas. En la mayoria de las ocasiones, la
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angioplastia coronaria transluminal percutanea se realiza en pacientes con angina
inestable como una extensién de un procedimiento de cateterismo diagnostico
inicial(101). La tendencia hacia el incremento en la incidencia de complicaciones
sistémicas, referidas inicialmente para angioplastia en la poblacién con angina
inestable, se reduce con la administracion durante varios dias de heparina
intfravenosa o antagonistas de los receptores plaquetarios lib/llla en solucion
antes de intentar la dilataciéon(102).

Desde ofra perspectiva, la utilizacidbn actual de la angioplastia se
manifiesta en el prondstico de revascularizacion de pacientes en quienes se
realizan cateterismos diagndsticos por vez primera para enfermedad coronaria.
Aproximadamente, el 60% de esos enfermos se someten a revascularizacién, que
alcanzan casi igual numero de procedimientos de angioplastia y de cirugia
coronaria(103,104). Dado que la angioplastia se puede realizar por
aproximadamente la mitad a un tercio del costo hospitalario de la cirugia
coronaria, con estancia y periodo convaleciente mas breves, es cada vez mas
favorecida por los gestores hospitalarios. Sin embargo, casi todos los estudios de
costos no toman en cuenta el factor de gastos ocultos de cirugia coronaria, que
posiblemente sea necesaria, ni los datos tardios relacionados con el tratamiento
de una nueva estenosis, de manera que es dificil precisar la magnitud del ahorro
de costo(105). Por ultimo, la tasa de buenos resultados de angioplastia y el
ahorro resultante en costos depende mucho de la experiencia de cada cardiélogo

intervencionista.
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La angioplastia, al igual que cualquier procedimiento de cateterismo
cardiaco, se asocia con riesgos de arritmia, embolias arteriales, toxicidad por la
sustancia de contraste o lesién vascular en el sitio de introduccién del
catéter(106). Sin embargo, una complicaciéon mas o menos especifica se relaciona
con el mecanismo por el cual la angioplastia hace que aumente la luz coronaria
estendtica. Aunque al inicio se consideré que la angioplastia estaba basada en la
comprension de la placa aterosclerética(73,74,77) los estudios experimentales
han puesto de manifiesto que no hay compresion significativa ni embolizacién de
los elementos de la placa. En lugar de ello, la mayor parte de la mejoria en la luz
del vaso parece derivar del "quebramiento" y desplazamiento hacia afuera de la
placa, junto con distension plastica local de la capa media y la adventicia. El
empleo de un globo de material no elastomérico que se infla hasta conseguir un
diametro semejante al de la luz normal adyacente al segmento estenético, es por
lo general suficiente para lograr una dilatacion adecuada, a la vez que disminuye
la probabilidad de traumatismo excesivo al vaso o rotura del vasc por una
sobredilatacion(107). Las lesiones particularmente rigidas suelen requerir que el
globo sea inflado a presién elevada (de 10 a 20 atm, 150 a 300 psi) y asi lograr
este resultado, mientras que las lesiones excéntricas suelen necesitar un catéter
de globo de ligeramente mayor tamario, e inflaciones repetidas o prolongadas (1
minuto) para vencer la elasticidad intrinseca de la pared arterial normal opuesta a
la placa aterosclerdtica(108). Aunque suele asociarse con disfuncion transitoria
del ventriculo izquierdo(109), estas repetidas oclusiones coronarias transitorias

suelen ser bien toleradas hemodinamicamente y no causan arritmias graves.
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Aun cuando el procedimiento de dilatacion se realiza con buenos
resultados, a menudo hay datos de dafio vascular asociado con angioplastia en la
apariencia radiografica de la diseccién de la intima en el sitio de la dilatacién. Si
bien los pacientes con disecciones moderadamente grandes sufren algun
malestar en el pecho, debido al traumatismo local en el vaso, la diseccién limitada
no interfiere con el flujo anterégrado, y cura por nueva endotelizacion en ias seis

semanas que siguen al procedimiento de dilatacion.

En aproximadamente el 4% de los pacientes - sobre todo en los que se
realiza dilatacion de un segmento estenético curvado, largo (mas de 2cm) y
excéntrico- la lesion local produce diseccién mas amplia(110). Esto avanza (junto
con vasoespasmo local o formacion de trombos) hasta producir el cierre brusco
del vaso en los 30 minutos que siguen a la dilatacién(90,111). Un gran nimero de
los vasos que presentan reclusion brusca pueden abrirse de nuevo por medio de
otro procedimiento de dilatacion, siendo una minoria requieren cirugia de
urgencia si recurre la oclusion del vaso, y se asocia con datos clinicos y
electrocardiograficos de isquemia miocardica(112). El tratamiento de esta
complicacién necesita de la inmediata disponibilidad de un grupo quirtrgico
experimentado, y se recalca la necesidad de cooperacion estrecha entre el

cardidlogo intervencionista y sus colegas cirujanos.

Un segundo area en el que se requiere mayor conocimiento de la biologia

de la angioplastia es la prevencion de reestenosis del segmento dilatado.

50



. INTRODUCCION

Después de la realizacién de la angioplastia con buenos resultados no deberian
existir datos clinicos, electrocardiograficos ni en gammagrama con talio, de
isquemia miocardica(113). Sin embargo, en cerca del 20% de los pacientes
reaparecen manifestaciones de isquemia miocardica en los seis meses que
siguen a la dilatacién, junto con pruebas angiograficas de reestenosis del
segmento dilatado. Del 5 al 10% adicional de pacientes permanecen libres de
sintomas recurrentes, pero presentan reestrechamiento angiografico del
segmento dilatado. Algunos indicadores clinicos como estenosis basal grave,
dilatacién incompleta, angina inestable con breve duracién de los sintomas, sexo
masculino, estenosis de la arteria coronaria descendente anterior izquierda,
vasoespasmo no controlado en el sitio de dilatacion(114,115), o una lesion que se
dilata sin diseccién visible o defectos iniciales asintomaticos de perfusion después
de la angioplastia(116)-se asocian con incidencia mas elevada de reestenosis

tardia.

En esencia, toda la experiencia del tratamiento de la estenosis coronaria
consiste en el empleo de dilatacion con globo; sin embargo, hay otros
procedimientos. Dado el estado avanzado y los buenos resultados propiciados

por la dilatacién con globo, estos métodos deben lograr los siguientes objetivos:

1) Mejorar la tasa de resistencia a las lesiones dificiles (es decir, oclusién

total).
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2) Para dilatar de manera predecible segmentos enfermos elasticos,
rigidos y difusamente enfermos.

3) Disminuir o corregir la lesion local responsable de la reclusion brusca
del vaso.

4) Eliminar fisicamente la placa, dejar una superficie luminal mas lisa, o

ambas cosas, en un esfuerzo por reducir la incidencia de reestenosis tardia(117).

ENDOPROTESIS CORONARIA

El concepto de colocaciéon de una prétesis intraluminal que sirva de
montura (endoprétesis) para el vaso dilatado y mantener su permeabilidad fue
propuesto por Dotter hace mas de 20 afos(118), pero apenas recientemente se
volvié una realidad terapéutica en el tratamiento de la arteripatia coronaria(119).
Todas las endoprétesis actuales estdn hechas de alambres o tubos de metal
pulido y se clasifican en dos clases amplias: 1)endoprétesis autodistensibles , y 2)
endoprotesis con globo distensible(120,121). Sin tomar en consideracion el
disefio, el empleo de todos estos dispositivos presenta dificultades para su
colocacion satisfactoria, para la prevencion de trombosis de la superficie de la
endoproétesis y para evitar la hiperplasia excesiva tardia de la intima con

disminucion del riego sanguineo(122,123).

Las endoprotesis coronarias siguen en investigacion. Con el refinamiento

adecuado del sistema de colocacién, se logra implantar endoprotesis en mas del
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97% de los pacientes con lesiones localizadas (menores de 15 mm de longitud).
En razdn de su escaso rebote elastico, la endoprétesis permite obtener una luz
amplia y lisa, cuyo diametro se aproxima o incluso excede ligeramente al de
segmento de referencia adyacente, sin importar la morfologia de la lesion basica
(excentricidad, ulceracidn, placa friable en un injerto antiguo de vena safena)(124-
127). Tanto los pequenos colgajos de la intima como las disecciones mas graves
causantes del cierre brusco del vaso después de la angioplastia se controlan al
colocar una endoprétesis. En razén de la trombogenicidad inherente de las
endoprotesis metélicas actuales, se requiere en general una antiagregacion mas

eneérgica.

La capa fibrocelular que se forma sobre la endoprétesis en su interfase con
la sangre tiene un grosor de 0.2 a 0.5 mm a las ocho semanas, con
adelgazamiento subsecuente conforme madura. A los seis meses, esta
hiperplasia local de la intima causa pérdida de 1 mm del diametro de la luz, lo que
equivale al 30% de estenosis en un vaso de 3 mm de didmetro. Aunque la tasa de
reestenosis (definida como la fraccion de pacientes con estenosis mayor del 60%)
es apenas del 15 al 20% de los vasos con endoproétesis, es importante recalcar
que parece deberse a que la luz mas amplia producida por la endoprétesis puede
tolerar una mayor estenosis tardia por hiperplasia de la intima, y no a que sea

menor la hiperplasia local del vaso con endoprétesis.
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DETERMINACION DE LA _FUNCION __VENTRICULAR

IZQUIERDA MEDIANTE ECOCARDIOGRAFIA

FUNCION SISTOLICA DEL VENTRICULO IZQUIERDQ

La determinacion de la funcién ventricular izquierda es un componente
esencial de la evaluacion de todo paciente con enfermedad cardiaca conocida o
presunta. Por consiguiente, no llama la atencién que la popularidad de la
ecocardiografia creciera notablemente cuando se demostré que esta técnica no
invasiva se podia utilizar para evaluar el estado del ventriculo izquierdo. La
técnica ecocardiogréfica inicial para la evaluacién de la funcién del ventriculo
izquierdo empleaba las mediciones en modo M. En la actualidad se pueden
utilizar todas las formas de ecocardiografia para obtener una evaluacion bastante
extensa y comprensiva del ventriculo izquierdo(128,129). Algunas de las
mediciones que se tratan se efectian de rutina en casi todos los examenes,
mientras que muchas estan limitadas a propésitds de investigacién. Algunas
mediciones pueden ser relativamente sencillas y otras son complejas. Es factible

tanto una evaluacién cualitativa como cuantitativa del ventriculo izquierdo.
Por supuesto, la ecocardiografia bidimensional tiene amplias posibilidades

de hacer mediciones del ventriculo izquierdo. Dado que la mayoria de los

cardidlogos desean determinar volimenes del ventriculo izquierdo, se ha
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desarrollado una variedad de técnicas ecocardiograficas bidimensionales para

hacer este calculo(130-132).

Una técnica frecuente es describir el ventriculo izquierdo como una elipse
prolata. La ecocardiografia bidimensional brinda la oportunidad de medir
directamente los dos ejes menores asi como la longitud del ventriculo izquierdo.
Una técnica alternativa es la medicién directa el eje largo y calcular los ejes
menores mediante la medicién del area de la cavidad en distintas proyecciones o
planos. Esta segunda técnica se denomina con frecuencia el "método area
longitud" para calcular el volumen de una elipse prolata. Las mediciones del gje
largo usualmente se obtienen a partir de las vistas apicales del ventriculo
izquierdo. Los ejes menores se pueden medir directamente a partir de un
reconocimiento del eje corto a nivel de los muasculos papilares. Una técnica
alternativa es utilizar el método area longitud a partir de un examen apical de dos
0 cuatro camaras. La férmula matematica para calcular el volumen de una elipse
prolata es L/2 x D1/2 x D2/2 en la cual L es la dimensién del eje largoy D1y D2

las dimensiones del eje corto.

La principal dificultad con el empleo del modelo de elipse prolata para el
ventriculo izquierdo es que la cavidad a menudo no se parece a una elipse
prolata. Con cualquier dilatacion importante, el modelo geométrico se distorsiona.

Incluso un ventriculo normal no se parece a una elipse prolata en la sistole. En
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consecuencia, muchos investigadores han buscado técnicas para calcular
volimenes que no requieran el supuesto de un modelo geométrico.

La técnica que ha probado ser mas atractiva se basa sobre la regla de
Simpson. El principio para medir volumen con la regla de Simpson es dividir el
objeto en cortes de un grosor conocido. El volumen del objeto es entonces igual a
la suma de los volumenes de los cortes. Para determinar el volumen, sblo es
necesario conocer el area de la superficie y el grosor del corte. Si la forma de la
camara que se estudia es regular, s6lo se requiere un pequefo numero de cortes
para definir adecuadamente su volumen. A medida que la forma se hace mas
irregular, se necesitan cortes mas delgados para cuantificar un volumen exacto.
Si fuera posible obtener cortes infinitamente delgados, se podria medir con

exactitud el volumen con independencia de la forma objeto.

Dadas las limitaciones para la obtencion de multiples examenes en el eje
corto, la mayoria de los investigadores estan empleando una técnica modificada
de la regla de Simpson. Un enfoque es utilizar un examen de dos camaras
apicales del ventriculo izquierdo en combinacién con un examen en el eje corto a
nivel del masculo papilar. Los bordes endocardicos de las dos vistas se trazan

digitalmente.

Luego, una computadora utiliza una modificaciéon de la regla de Simpson
para calcular los volimenes. Cada proyeccién se divide en 20 cortes a lo largo del

eje comun ya que las dos vistas son ortogonales una de la otra.

56



INTRODUCCION

Una manera mas frecuente de utilizar la regla de Simpson es usar una o
ambas vistas de dos o cuatro camaras. Se prefiere el método combinado de usar
ambas vistas apicales. La ASE recomienda la técnica modificada de la regla de

Simpson con vistas de dos y cuatro camaras(133).

Otro intento de obtener mediciones bidimensionales simplificadas es una
técnica propuesta para calcular volimenes a partir de una serie de dimensiones
del eje menor(134,135).Estos autores sugieren tomar tres dimensiones en el eje
menor del ventriculo izquierdo utilizando las vistas de cuatro y dos camaras
apicales y dos dimensiones del eje menor utilizando la vista del eje largo
paraesternal. Esta técnica solo intenta la medicién de la fraccidn de eyecciény no
los volumenes reales. Se puede medir la longitud en diastole o en sistole o
estimar cualitativamente el cambio de la longitud para hacer las mediciones de la

fraccion de eyeccion.

El uso creciente de computadoras para las mediciones ecocardiograficas
conducen a su empleo para el calculo de los volumenes. En consecuencia, no es
importante qué, formula se use para calcular los volimenes del ventriculo
izquierdo. La regla de Simpson modificada, mas compleja pero mas exacta, es
quiza la técnica preferida y las versiones simplificadas en realidad no son
necesarias. Algunos investigadores estan utilizando la orientacién espacial,
tridimensional, de las imagenes bidimensionales estandares para mejorar las

mediciones cuantitativas de los volimenes del ventriculo izquierdo(136).
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Cualquier técnica bidimensional para medir volimenes usualmente da
como resultado volimenes que son mas pequefios que los determinados con la
angiografia. Una explicacion de estas diferencias es que la ecocardiaografia
obtiene vistas tomograficas que no son necesariamente las dimensiones
maximas. La técnica angiografica se basa sobre los datos derivados de la silueta
del contraste angiografico, que visualiza las distancias maximas entre las paredes
opuestas. Por lo tanto, se podria argumentar que los volimenes angiograficos con
probabilidad son artificialmente demasiado grandes, mientras que los volumenes
ecocardiograficos subestiman los volimenes verdaderos. Otra explicacion para
las diferencias en los volimenes es que todas las técnicas ecocardiograficas

bidimensionales requieren una medicion exacta de la longitud de calidad.

Como es facil escorzar la longitud ventricular, la medicién puede ser
artificialmente pequeria. En efecto, cuando se miden volimenes del ventriculo
izquierdo, son esenciales las vistas apicales y es necesario ser meticuloso en el

registro de la punta verdadera(137).

Otro problema con los calculos ecocardiograficos bidimensionales de los
volumenes del ventriculo izquierdo es que la técnica requiere identificacion del
endocardio en las vistas apicales. Los bordes del endocardio pueden apreciarse
en las imagenes del eje corto; sin embargo, no puede identificarse el endocardio
en las vistas de cuatro cdmaras. Aunque el equipamiento ecocardiografico ha

mejorado con los afios(138) con equipos que incorporan el “segundo armoénico” y
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el uso de contrastes ecocardiograficos, esta falta de definicién del endocardio
puede ser una limitacion importante para las técnicas que requieren vistas
apicales.

FUNCION SISTOLICA GLOBAL

La medicién que la mayoria de los cardidlogos requieren para la funcién
sistdlica global del ventriculo izquierdo es la fraccion de eyeccién. La fraccién de
eyeccion representa el porcentaje o fraccién del volumen diastélico del ventriculo
izquierdo que es eyectado en la sistole. La medicion se hace calculando el
volumen sistdlico y dividiéndolo por el volumen diastdlico. Si se utiliza la
ecocardiografia bidimensional para medir volimenes, la fraccidn de eyeccion es
un calculo simple(139). Quienes utilizan las mediciones en modo M para calcular
volumenes también pueden efectuar esta determinacion, aunque su exactitud es
limitada. Algunos autores sostienen que se puede tener una estimacion "a ojo"
razonable de la fraccién de eyeccién a partir de un ecocardiograma bidimensional

de tiempo real sin hacer mediciones reales(140-143).

Se puede utilizar cualquier indice o fraccion sistdlicos para determinar la
funcién global. La fraccion de eyeccion utiliza volimenes, aunque se pueden usar
dimensiones lineales para calcular la fraccion de acortamiento, que es la
dimension diastélica menos la dimension sistdlica dividida por la dimensién
diastdlica. La fraccion de acortamiento se puede calcular con el empleo de

dimensiones lineales en modo M o bidimensionales. Las areas en el eje corto del
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ventriculo izquierdo brindan el cambio del érea sistdlica dividida por el area
diastélica. Una de las ventajas de la fraccion de acortamiento o cambio del area
fraccionaria es que las mediciones no son elevadas al cuadrado o al cubo, por lo

que se reduce la amplificacion de cualquier error.

El mayor incentivo para exponer la funcion sistélica como "fraccion de
eyeccion"” es la familiaridad de los clinicos con este término. Ademas, para medir
la fraccidon de eyeccién, la fraccidon de acortamiento mas limitada o el cambio del
area fraccional no es verdaderamente "global" si el ventriculo no se contrae en

forma simétrica(144).

Por este motivo, es necesario estar advertido de los problemas existentes
con los calculos ecocardiograficos de los volimenes, tanto con las técnicas en
modo M o bidimensionales. Se debe recordar, sin embargo, que todos los indices

sistolicos dependen de la precarga y la poscarga(145).

FUNCION SISTOLICA REGIONAL

Una de las principales ventajas de la ecocardiografia bidimensional es que
la técnica ofrece vistas tomograficas del ventriculo izquierdo y es ideal para la
evaluacion de la funcién regional del ventriculo izquierdo. Este examen
bidimensional es capaz de visualizar partes del ventriculo izquierdo que estan

ocultas a la vista incluso para el método "patrén”, es decir, la ventriculografia con
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contraste o la ventriculografia isotopica. Es posible determinar la funcion regional
de muchas maneras. La técnica méas sencilla y corriente es analizar
cualitativamente la motilidad parietal en tiempo real y sefialar qué, segmentos se
mueven anormalmente. El problema con una evaluacién totalmente cualitativa es
que es subjetiva y el observador con frecuencia advierte las anormalidades mas

evidentes y pasa por alto los hallazgos sutiles.

Una forma mas sistematica para evaluar la motilidad parietal regional es
dividir el ventriculo en regiones o segmentos. El nimero de segmentos puede
variar de 9 a 20 entre diferentes investigadores. El documento original de la ASE
sobre este tema dividia el ventriculo izquierdo en 20 éreas diferentes.
Posteriormente la ASE cambi6 la recomendacién y eligié una proposicion de 16
segmentos(133). Una de las justificaciones para hacer este cambio es el hecho de
que dividir el eje corto en seis segmentos en lugar de ocho producia una relacion
racional entre las tres vistas longitudinales(eje largo, dos camaras y cuatro
camaras) y la presentacion del eje corto. Ademas, se podrian relacionar en forma
mas conveniente los distintos segmentos con la distribucion de las arterias
coronarias. Los 16 segmentos se pueden identificar con las vistas longitudinales o
una serie de tres vistas en el eje corto. El eje corto a nivel de la valvula mitral y
del musculo papilar se divide en seis segmentos, mientras que el eje corto en la
punta tiene cuatro segmentos apicales pueden derivarse de las vistas apicales de
cuatro camaras y de dos camaras. La vista en el eje largo paraesternal no

visualiza la punta y por lo tanto no contribuye. Los examenes longitudinaies y en
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el eje corto se complementan entre si y brindan la oportunidad de observar
esencialmente los mismos segmentos en mas de una vista. De una manera similar
el grupo de ecocardiografia de la Clinica Mayo dividié el ventriculo izquierdo en
14 segmentos que son facilmente identificables a partir de la vistas
paraesternales y apicales de modo que un mismo segmento puede ser

visualizado en mas de un plano.

El segundo componente para utilizar un enfoque segmentario para analizar
la funcidn ventricular regional es designar en forma arbitraria un ndmero para
indicar la motilidad parietal. Aqui también, los investigadores han utilizado
diferentes esquemas. Un valor numérico creciente puede indicar una motilidad
parietal mejor o peor. Es obvio que cualquier método es puramente arbitrario. El
esquema adoptado por la ASE es dar a un segmento normal el valor de “uno”.Los
segmentos anormales tienen nimeros mas altos. A un segmento hipocinético se
le da el valor de dos, acinético es tres, discinético es cuatro y aneurismatico es

cinco.
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FUNCION DIASTOLICA DEL VENTRICULQ IZQUIERDO

Virtualmente toda la técnica ecocardiografica se ha utilizado para evaluar
la funcidon ventricular diastdlica. Este aspecto del ventriculo izquierdo es por cierto
méas complicado y aun no esta definido(146). En la actualidad, el Doppler
espectral es la técnica mas utilizada para evaluar la funcién diastdlica del
ventriculo izquierdo(147-152). El flujo de entrada inicial de sangre alcanza un
pico en el punto E. Luego el flujo se desacelera hasta la sistole auricular, en cuyo
momento la presion de la auricula izquierda se eleva por encima de la presion del

ventriculo izquierdo y el flujo nuevamente atraviesa la valvula mitral, la onda A.

Las alteraciones de la funcién diastélica del ventriculo izquierdo pueden
reducir la altura de la onda E y aumentar la altura de la onda A. Este tipo de
anormalidad usualmente estd acomparfiada por la prolongacién del tiempo de
relajacion isovolumétrico(TRIV)(153,154) y la prolongacion del tiempo de
desaceleracion(TD). Las anormalidades hemodinamicas responsables de este
patron suelen ser la reduccién de la relajacion del ventriculo izquierdo y la caida
mas lenta de la presién de este ventriculo. Esta situacion se produce en la
hipertrofia  ventricular izquierda(155-157), la isquemia miocardica, la
miocardiopatia o inclusive en el envejecimiento normal. La contracciéon auricular
ocurre con una auricula izquierda incompletamente vacia y la sangre es
impulsada dentro del ventriculo izquierdo con velocidad aumentada que es la

responsable de la mayor altura de la onda A.
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Este patron de llenado del ventriculo izquierdo también puede se observar
con una disminucidon de la presién de llenado de este ventriculo. Si existe
deshidratacion o hipovolemia o si el flujo en el lado izquierdo del corazén esta
reducido a causa de hipertension pulmonar, la baja presién de llenado también
reducira el llenado diastélico precoz de ventriculo izquierdo. Los vasodilatadores

sistémicos podrian provocar un efecto similar.

El otro patrén patolégico que se observa en las velocidades de flujo mitral
es el inverso: -una onda E alta y una onda A baja. Este patréon se acompaia de
tiempos de relajacion isovolumétricos y de desaceleracion cortos. Este tipo de
flujo mitral puede producirse por presiones de lilenado del ventriculo izquierdo
elevadas, como puede ocurrir en la insuficiencia cardiaca congestiva o en la
reduccion de la distensibilidad. Con presiones diastdlicas precoces elevadas, el
flujo dentro del ventriculo izquierdo esta acelerado y existiria relativamente poca
sangre para impulsar con la sistole auricular. La insuficiencia mitral con una onda
v alta en la presion de la auricula izquierda provocara una gran velocidad de la
onda E. Una tercera situacién patolégica que produce un patrén similar es el
llenado ventricular izquierdo restrictivo o constrictivo. En estas circunstancias, la
caida inicial rapida de la presion ventricular izquierda es tal que el gradiente entre
la auricula izquierda y el ventriculo izquierdo es alto, lo cual origina aceleracion
del flujo dentro del ventriculo izquierdo; sin embargo, la restriccion o la
constriccién hace que la presion del ventriculo izquierdo rebote con rapidez y el

flujo dentro de la auricula izquierda se interrumpa en forma abrupta. La
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constriccion o la restriccion también limitan el llenado auricular del ventriculo aun

mas y la onda A estéa disminuida.

En resumen, basicamente tres patrones reconocidos de flujo mitral o de
flujo de entrada en el ventriculo izquierdo tienen significacién clinica. El primero
es el patrén normal en el cual la onda E es algo mas alta que la onda A. El
segundo patrén es cuando la onda E es menor que la onda A y el tercero, cuando
la onda E es mas alta y la onda A estd reducida. En algunos estados de
enfermedad, el patron patoldgico inicial es la relajacion anormal con una onda E
baja y una onda A alta. Si la insuficiencia mitral o la insuficiencia cardiaca
congestiva elevan la presion de llenado del ventriculo izquierdo, el patron puede
invertirse y la onda E sera mas alta y la onda A tornara mas baja. Por tanto,
puede ocurrir una situacibn de transicion donde existiria una
“pseudonormalizacion” del flujo mitral(158). Se podria hallar a un paciente con un
patron de flujo mitral esencialmente normal que en realidad es una transicién

entre un tipo y el otro.

Para complicar los hechos aun mas, como ya se destacd, el envejecimiento
normal produce in tipo de flujo de entrada con onda E menor que A(159-162). Las
relaciones E/A a través de ambos orificios se invierte con la edad(163,164). La
frecuencia cardiaca(165), la precarga(166-168) y la poscarga(169,170) la funcién
sistdlica(171) y la estimulacion(172) o el bloqueo autonémicos(173) tendran

efectos importantes sobre los patrones de flujo mitral. Por ende, se deben incluir
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todos estos factores cuando se analiza la funcién diastélica utilizando técnicas
Doppler(174). Ademas, la localizacién del volumen de muestreo Doppler modifica

el patrén de flujo registrado(175)
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FUNCION SISTOLICA

La funcién ventricular izquierda es una variable de gran importancia en el
prondstico de los pacientes con cardiopatia isquémica(176). Porter(177) en el
siglo XIX establecié la decisiva importancia de la perfusion coronaria para la
funcidn miocardica. Sin embargo, la investigacién sobre las relaciones entre la
perfusién y la contractilidad miocardica, no se inicio hasta 1935 cuando Tennanty
Wiggers(178) mostraron que después de ligar una arteria coronaria desaparece la
contraccion del misculo cardiace y la zona afectada presenta cianosis, dilatacion
y abombamiento. Asimismo demostraron que al cabo de 60 segundos de oclusién
coronaria, el miocardio en el area irrigada por el vaso ocluido se modifica desde
un estado de acortamiento sistdlico activo hasta una prolongacidn sistdlica
pasiva, y que cuando se restaura el flujo sanguineo, la funcién contractil regresa a
la normalidad. La isquemia miocardica suele acompanarse de desaparicion de la
contraccion normal en una zona localizada del miocardio, por lo que la
contraccién se vuelve asinérgica(179). Una disminucién del riego sanguineo del

80 % causa acinesia, y si es del 95 % abombamiento sistdlico o discinesia.

Aproximadamente cuatro decenios después de las observaciones de
Tennant y Wiggers, acerca de los efectos de la oclusién coronaria sobre la
contraccion miocardica(178), se consideré que después de la isquemia grave del
miocardio, este se lesiona de manera irreversible, ya que se desarrolla infarto de

miocardio, 0 se recupera prontamente. Sin embargo, en el decenio de 1970 se
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aclaré que después de un episodio breve de isquemia grave, habia disfuncion
prolongada, con retorno gradual de la actividad contractil, condicién que dio en

llamarse concusién miocardica o miocardio aturdido.

Se hizo evidente en animales de experimentacién y en pacientes que la
funcién miocardica podria estar cronicamente deprimida como consecuencia de
isquemia cronica grave; esta disfuncién miocardica podria aliviarse rapidamente
con alivio de la isquemia. A este trastomo se le llamo hibernacién

miocardica(180,181).

En 1975 Heyndrickx y su equipo(182), en un breve estudio experimental
demostraron que una isquemia breve e intensa causada por oclusién coronaria
transitoria en perros iba seguida de disfuncién postisquémica prolongada, pero

con reanudacion final de la actividad contractil normal.

Durante la uditima década, una serie de pruebas han indicado que el
aturdimiento miocardico constituye un fenémeno frecuente e importante, de

considerable interés y con sustancial relevancia clinica(183) .

Diversos estudios experimentales reprodujeron el fenémeno, demostrando
que la reperfusion después de isquemia breve e intensa provoca depresion
contractil y que la recuperacién hasta una contractilidad normal en el miocardio

reperfundido puede demorarse durante horas, dias o incluso semanas (184-186).
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Durante la década de los ochenta, con el advenimiento de los tratamientos
de reperfusion y recanalizacion intervencionista, se puso de manifiesto que el
aturdimiento miocardico postisquémico no es simplemente una curiosidad
experimental sino también se produce en el humano en diferentes contextos
clinicos, como después de la angioplastia coronaria percutanea(187-190),en la
angina estable e inestable(31,191-193) vy el infarto agudo de miocardio(194-197)

con reperfusion precoz, asi como tras cirugia cardiaca(198,199).

La oclusién coronaria aguda tal y como tiene lugar durante la angioplastia
coronaria provoca alteraciones de la relajacidén regional. Después la siguen
disfuncidn sistdlica(200,201). Las alteraciones funcionales aparecen antes de
cualquier signo electrocardiografico de isquemia. La angina de pecho aparece
mas tarde. Al igual que en la isquemia aguda, la funcién miocardica puede estar
deprimida en el miocardio cronicamente isquémico hibernado, sin que aparezcan
alteraciones electrocardiograficas ni angina en reposo. Este trastorno contractil
puede ser interpretado incorrectamente como secundaric a necrosis tisular
irreversible. Los estudios necrdpsicos de segmentos acinéticos, discinéticos e
hipocinéticos han revelado la existencia de tejido normal(202) de hasta un 50 %

de los casos.

Esta disminucién de la contraccién puede deberse a un mecanismo
protector. Al reducir su demanda de oxigeno, el tejido hibernado intentaria

mantener su viabilidad en condiciones de aporte de oxigeno reducido(203).
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A la hora de tomar decisiones clinicas, se necesitan métodos diagndsticos
fiables que permitan distinguir el miocardio hibernado del tejido cicatrizal. Si la
alteracién del trabajo ventricular es causada principalmente por el miocardio en
concusidn pueden ser Utiles intervenciones enérgicas disefiadas para inducir la
revascularizacién, como trombolisis, angioplastia y cirugia. La seleccion
apropiada de pacientes para coronariografia e intervencion cruenta después de
trombolisis farmacolégica descansa en parte en la delineacién de la extension del

miocardio todavia en riesgo aunque potenciaimente salvable.

Con el objetivo de demostrar el significado clinico y la evidencia de
miocardio hibernado, S. Lewis y colaboradores(204)estudiaron las alteraciones
segmentarias de la contractilidad del ventriculo izquierdo en pacientes sin
evidencia de infarto de miocardio previo. Las anormalidades en el movimiento
segmentario de la pared ventricular en el curso de un infarto o durante la
isquemia aguda tiene tanto implicaciones diagnésticas como prondsticas. La
ecocardiografia bidimensional puede detectar estas anormalidades y predecir la
localizacién de la enfermedad coronaria. Es menos conocido el significado de
estas alteraciones segmentarias en ausencia de infarto de miocardio previo o sin
isquemia aguda. Estas anomalias deben representar miocardio viable pero

crénicamente isquémico y no funcionante.

En este caso, la restauracién del flujo en las regiones con miocardio

hibernado mediante cirugia de revascularizacién coronaria o angioplastia
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coronaria, debe mejorar la funcion regional. Para ello estudiaron a 32 pacientes
que fueron a cirugia (quince de ellos) o a angioplastia (los otros diecisiete). De
ellos se completd el seguimiento en 19 pacientes en un periodo medio de 135
dias. Para el analisis de la contractilidad segmentaria dividieron el ventriculo
izquierdo en 16 segmentos y cada segmento fue asignado a una de las dos
regiones de perfusidn coronaria, la regién anterior, tributaria de la arteria
descendente anterior y la region posterior tributaria de la arteria circunfleja o de la
coronaria derecha. Veinte regiones fueron revascularizadas, de ellas 13 eran
hipocinéticas, seis acinéticas y wuna discinética previamente a |Ia
revascularizacion. Después, la ecocardiografia demostré una mejoria en el
movimiento segmentario de la pared en 17 de las 20 regiones mientras que 15
regiones se normalizaron. Asi estos autores concluyeron que la mejora del
movimiento segmentario de la pared del ventriculo izquierdo después de la

revascularizacion sugieren regiones con miocardio hibernado.

Estudios previos han mostrado que la disfuncién miocéardica regional
observada durante sindromes de isquemia aguda mejoran después de restaurar
el flujo sanguineo coronario por angioplastia coronaria percutanea. En el curso de
la angina preinfarto(205) y en las primeras horas después del infarto agudo de
miocardio(206), la reperfusion con angioplastia coronaria ha mejorado la funcién
ventricular. En contraste, el impacto de la revascularizacién en pacientes con
disfuncion ventricular izquierda cronica, permanece alterada. En contra hay serios

articulos(207-209) sugieren que una completa revascularizacion con cirugia de
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revascularizacion coronaria mejora el movimiento de pared regional en pacientes
con anormalidades cronicas en el movimiento de la pared del ventriculo izquierdo.

Hay un interesante estudio(210) en el que se usa la ventriculografia
izquierda preangioplastia y postangioplastia y realizando un seguimiento
prospectivo del impacto de la angioplastia sobre las anormalidades segmentarias
del movimiento de la pared del ventriculo izquierdo después de una angioplastia
exitosa de la arteria descendente anterior. La disfuncidon isquémica cronica y
reversible del ventriculo izquierdo fue identificada por severas anormalidades en
reposo del movimiento de las paredes del ventriculo izquierdo y que ademas
cumplieran alguno de estos criterios:

1) Episodios recurrentes de angina de pecho asociado a cambios eléctricos
0 que cedan con nitroglicerina.

2) Gammagrafia con Talio-201 en ejercicio y reposo muestra zonas de
asinergia.

3) Evidencia de potenciacion postextrasitdlica en el movimiento de la pared
asinérgica.

Se analizaron a 12 pacientes, y se observé que después de la angioplastia
la fraccion de eyeccidn incrementé desde 46+-20 a 62+-19% (p<0,005). El
porcentaje del perimetro diastolico del ventriculo izquierdo que mostré asinergia

disminuyé desde 29+-11 a 10+-13% (p< 0,005).

Otros investigadores(211)midieron los cambios dinamicas de la funcién

ventricular izquierdo en 7 pacientes, un dia antes y seis meses después de
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angioplastia de una estenosis proximal subtotal de la arteria descendente
anterior. Antes de la angioplastia todos los pacientes tenian una clara disfuncion
ventricular izquierda durante el ejercicio y en menor grado durante la infusion de
isoproterenol, condicién que mejoré en todos los pacientes a los 6 meses tras la
angioplastia. La fraccion de eyeccién medida por ventriculografia isotépica mejoro

tras ejercicio desde 46+-5% a 69+-10%.

Asimismo, K. Kent y colaboradores(212)evaluaron a 38 pacientes mediante
ventriculografia isotépica en reposo y durante el ejercicio antes de angioplastia y
después de esta. La ventriculografia isotdpica permite el seguimiento de la
funcién ventricular izquierda no solo en reposo sino también durante el ejercicio
cuando la isquemia induce alteraciones en la contractilidad de ventriculo
izquierdo. Estas alteraciones transitorias deben ser mejoradas con la angioplastia
al mejorar la perfusiéon miocardica durante el ejercicio. En este trabajo se encontro
que la fraccién de eyeccion media era 55+-2% en reposo y 51+-3% durante el
ejercicio. Después de angioplastia exitosa la fraccion de eyeccion no cambid en
reposo pero incrementé en ejercicio 62+-2% p(<0,0001). Disfuncién miocardica
regional durante el ejercicio presentaron 94% de los pacientes antes de la
angioplastia y solamente 8% tras el procedimiento. El 50% de los pacientes

mantenian esta mejora a los 6 meses y un 25% entre los 3 y los 6 meses.

Como se ha indicado anteriormente, pacientes con perfusién miocérdica

que esta cronicamente disminuida para el adecuado mantenimiento de miocardio
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viable debe demostrarse la mejora de la funcién miocardica después de Ia
revascularizacién coronaria(180). Este fendmeno que fue inicialmente reconocido
tras cirugia de derivacién coronaria, ha estimulado el concepto del "miocardio
hibernado(180,208,209). La funcién ventricular izquierda tiene importantes
implicaciones prondsticas en pacientes con cardiopatia isquémica(176). Por lo
tanto, la identificacion de miocardio hibernado y la apropiada revascularizacion
coronaria, debe mejorar las tasas de morbilidad y mortalidad asociadas a la
enfermedad de las arterias coronarias. La angioplastia transluminal percutanea es
una forma de revascularizacién coronaria que debe incrementar la perfusion
miocardica regional. Ya hemos analizado algunos estudios que mejoran la funcion
sistélica global durante el ejercicio. Egerton Van den Berg y colaboradores(213)
disefiaron un estudio cuyo propésito era determinar si la funcion venttficular
izquierda en reposo medida por ecocardiografia bidimensional mejora en
pacientes tras angioplastia. Para ello seleccionaron a 40 pacientes que fueron

remitidos a angioplastia de forma electiva.

Se les realizé estudio de funcién ventricular mediante analisis segmentario
de la contractilidad por ecocardiografia bidimensional 1,1+-0,2 dias antes y 3,1+-2
dias después del procedimiento. El movimiento segmentario de la pared fue
analizado en cuatro vistas del eje corto, y una puntuacién fue asignada a cada

regién (0, normal; 1, hipocinético; y 2, acinética).
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Presentaron alteraciones segmentarias de la contractilidad 20 pacientes
antes de angioplastia. El sumatorio de la puntuacién por segmentos en estos

pacientes mejor6 desde 4,5+-2,5 a 1,6+-2,1 (p<0,001) después de angioplastia.

Resultados similares obtuvieron cuando el grupo de pacientes fue dividido
segun habian tenido o no un infarto de miocardio previo. La mejora ocurria en los
siete pacientes con infarto previo y asi el sumatorio de la puntuacién por
segmentos decrecié desde 4,2+-3,4 a 0,86+-1,6(p<0,05) después de angioplastia.
Diez de los trece pacientes sin infarto previo demostraron mejoria en el

movimiento de la pared, decreciendo el sumatorio un 54%(p<0,001).

De los 260 segmentos analizados en el estudio 180 fueron normales antes
de la angioplastia. Tras la revascularizacion, de los 69 hipocinéticos, 49 ocuparon
una contractiidad normal y 10 de los 12 acinéticos se transformaron en
hipocinéticos. No hubo deterioro del movimiento de la pared tras la angioplastia.
Estos datos indican que la ecocardiografia bidimensional es un método fiable
para detectar mejora de la funcion sistélica regional del ventriculo izquierdo tras

angioplastia con éxito.

Carlson y colaboradores(214)compararon los resultados de los cambios
agudos en la funcion ventricular izquierda global y regional tras angioplastia en
dos grupos de pacientes segun presentaran clinica de angina estable o inestable.

Para ello evaluaron los cambios inmediatos en la funcién ventricular izquierda
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examinada por ventriculografia izquierda con contraste en proyeccion oblicua
anterior izquierda a 30° en 39 pacientes antes y después de angioplastia exitosa
de la arteria descendente anterior o de la coronaria derecha. La fraccion de
eyeccion mejord desde un 57+-11% a 64+-10% (p<0,001). Sin embargo estos
autores encontraron diferencias cuando subdividieron el grupo mediante el criterio
clinico de presentar angina estable (17 pacientes), aunque inestable (27
pacientes). Asi la fraccion de eyeccion global aumenté significativamente en el
grupo de pacientes con angina inestable (desde 54+-11 a 66+-9, p<0,001) pero
no hubo diferencias significativas en el grupo de angina estable (desde 61+-9 a

61+-11%, p=NS).

Ademas, en los pacientes con angina inestable la fraccién de eyeccion
regional (por analisis de la contractilidad segmentaria) incrementé tanto en el
miocardio en riesgo (desde 37+- 11% a 52+- 9%, p<0,001) como el miocardio no
en riesgo (desde 43+ 13% a 51+-13%, p<0,001) aunque la mejora fue
significativamente mayor (p<0,002) en el miocardio en riesgo (desde 46+-10% a
46+-11%, p=NS) ni el miocardio sin riesgo (desde 41+-12% a 43+-12%, p=NS).
Asi concluyeron que los pacientes con angina inestable tras angioplastia exitosa
presentan mejoras inmediatas de la fraccion de eyecciéon, a expensas
fundamentaimente del miocardio en riesgo, lo que representa una normalizacion

de la contractilidad en las zonas previamente deprimidas.
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Otro aspecto a estudiar es determinar qué ocurre después de la
recanalizacién con angioplastia de una oclusién total y crénica de una arteria

coronaria.

Desde 1982 hay interesantes articulos(95,215-217) que han descrito |a
angioplastia con éxito de una arteria coronaria. Los resultados clinicos a largo
plazo son asimismo satisfactorios (217). Los pacientes con oclusion crénica total y
vasos colaterales visibles en regiones distales a la oclusion, deben tener
miocardio viable (218-220). La restauracién de suficiente flujo sanguineo a tales
areas no debe necesariamente indicarnos claros cambios en la fraccion de
eyeccion o en la presion telediastolica del ventricuio izquierdo. Con objeto de
aclarar estas cuestiones J. P. Melchior y su equipo(221)estudiaron a 20 pacientes
consecutivos tras recanalizaciéon exitosa de una arteria coronaria créonicamente
obstruida mediante ventriculografia izquierda tras la recanalizacion. Los
resultados de este estudio demostraron que la fraccién de eyeccién mejoraba

significativamente desde 59+-11% a 63+-9% (p<0,005).
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FUNCION DIASTOLICA

Anormalidades de la funcién diastélica del ventriculo izquierdo ocurren
frecuentemente en pacientes con enfermedad de las arterias coronarias después
de un infarto de miocardio(222-227) o durante isquemia miocardica aguda(228-
235). El deterioro del llenado diastélico del ventriculo izquierdo, tras seguimiento
con técnica de angiografia con radionucieétidos ha sido detectada en reposo en
muchos pacientes que no tenian evidencia de infarto previo o isquemia activa y
en los que la funcién sistdlica del ventriculo izquierdo global y regional en reposo
era normal. En estos pacientes el mecanismo de las anormalidades diastélicas no
ha sido bien explicadas, estas alteraciones en el llenado diastélico del ventriculo
izquierdo debe ser reflejo de alteraciones irreversibles en la distensibilidad
ventricular izquierda o de cambios reversibles en la relajacién y el llenado

diastdlico indican isquemia subclinica o flujo coronario reducido.

El estudio de la funcién diastdlica tras un infarto agudo de miocardio ha
sido un punto de partida de muchos investigadores. Nuestro grupo de
investigacion(236), analizamos a 133 pacientes admitidos en la Unidad Coronaria
después de un infarto agudo de miocardio. Los patrones de llenado ventricular
izquierdo examinado por Doppler estan frecuentemente distorsionadas en el
infarto de miocardio. Definimos 3 patrones de llenado anormal del ventriculo

izquierdo:
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Tipo I: Patrén de relajacion anormal, en el que la onda A esta aumentada,
la relacion E/A es menor de 1 y el tiempo de desaceleracion de la onda E es

lento.

Tipo il Patrén intermedio de llenado diastélico anormal y 1o denominamos
"pseudonormal”, en este caso la relacion E/A es mayor de 1 y el tiempo de

desaceleracion de la onda E es mas corto que el normal.

Tipo llI: Patrén restrictivo con onda E alta y acortamiento del tiempo de
desaceleracién. El propésito era determinar si los diferentes patrones indicaban

un curso clinico diferente tras un infarto agudo de miocardio.

Ademas determinamos la presién pulmonar enclavada simultaneamente
con el estudio de Doppler en 22 ocasiones en 11 pacientes. La mortalidad

encontrada fue 13%, 9% y 35% en los Tipo i, I, Il respectivamente(p=0,007).

Los valores de presién pulmonar enclavada fueron 8,4+-6,1 mm Hg en tipo

I; 21+-7,.3 mm Hg en tipo 1l; y 22+-7,1 mm Hg en tipo .

Nuestros resultados encontraron el Tipo lli(patréon restrictivo) es un

predictor independiente de mortalidad en el infarto agudo de miocardio. Los Tipo |

y Il no tienen diferencias en cuanto al pronéstico.
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El andlisis de todas las variables en este estudio muestra que los patrones
de flujo transmitral nos dan una informacioén muy Util y digna de confianza. Esto es
especialmente cierto durante las primeras horas del infarto, cuando el paciente
esta mas inquieto y el calculo de ia fraccién de eyeccion global y el andlisis de la

contractilidad segmentaria es mas dificultoso.

Asi concluimos que ios pacientes con patron Tipo |l del llenado diastdlico

tienen una mayor presion pulmonar enclavada y un peor pronéstico.

Asimismo se ha relacionado ias alteraciones del lienado diastdlico en
pacientes con funcion sistdlica normal en reposo y lesion significativa de una
arteria coronaria. En estos pacientes los indices anormales de funcién diastdlica
en reposo deben corresponder a una manifestacion de la isquemia miocardica
regional o al reducido flujo coronario. Intervenciones encaminadas a restaurar el
flujo coronario tal como la angioplastia coronaria percutanea debe mejorar la
funcién diastdlica. K. Mizuno y colaboradores(237) investigaron los efectos de la
angioplastia sobre la funcion diastolica global y regional en reposo en 22
pacientes con lesién significativa (>70%) de la arteria descendente anterior sin
evidencia de infarto previo a los que se les practicé angioplastia con éxito los
indices de funcién diastdlicas fueron calculados a partir de la ventriculografia
izquierda llevada a cabo antes y seis meses después de la angioplastia en
pacientes sin reestenosis. Antes de la angioplastia el indice de lienado diastdlico

era significativamente menor en los pacientes con enfermedad coronaria que en
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el grupo control aunque no habia diferencias significativas en la fraccion de
eyeccion. La fraccion de llenado diastélico mejord significativamente después de
fa angioplastia, y ademas este incremento fue mayor en el miocardio en riesgo.
En este estudio no hubo cambios significativos de la fraccion de eyeccion global y

regional después de la angioplastia.

El grupo de R. Bonow(238) disefiaron un estudio en el que la funcidn
diastdlica fue determinada mediante ventriculografia isotépica. Para ello
seleccionaron 25 pacientes que eran candidatos a angioplastia de la arteria
descendente anterior y que tenian funcién sistolica normal. Estos autores
encontraron que la fraccion de eyeccién tras la angioplastia no mejoraba
significativamente en reposo pero si durante el gjercicio. El llenado diastélico del
ventriculo izquierdo fue anormal en 17 de los 25 pacientes antes de la
angioplastia y mejord significativamente en reposo tras la revascularizacion. De
este modo, una mejora de la funcion sistdlica durante el ejercicio refleja una

mejoria reversible, asociada a una mejoria en el llenado diastélico en reposo.

Hay muchos estudios que han implicado a la ecocardiografia con Doppler
para evaluar las anormalidades del llenado diastélico del ventriculo izquierdo en
varias enfermedades cardiacas porque la velocidad del flujo transmitral
determinada por Doppler refleja los cambios de volumen del ventriculo izquierdo.

La ecocardiografia Doppler es un método barato, no invasivo y faciimente
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reproducible para el seguimiento de los pacientes y discernir el efecto de la

revascularizacion sobre el flujo transmitral.

Dentro de la literatura destacan dos interesantes trabajos en los que se
estudian los efectos de la angioplastia coronaria con éxito sobre los patrones de
llenado ventricular izquierdo examinado mediante Doppler, R. Castello y su grupo
de investigacion (239) analizaron a 31 pacientes 24 horas antes y después de la
revascularizacion. Los resultados que encontraron fueron un incremento
significativo de la onda E del flujo transmitral(desde 0,89+-0,2 a 1,05+-0,3,
p<0,0001). El porcentaje de la contribucion auricular al llenado del ventriculo
izquierdo, decrecié desde 45+-7% a 41+-13% (p<0,01). Tanto el tiempo de
hemipresion como el tiempo de relajacion isovolumétrica se acortaron
significativamente. Estos datos indican que los patrones de llenado diastélico se

modifican precozmente tras angioplastia con éxito.

Asimismo T.Masuyama y colaboradores(240)encontraron algunos datos de
interés cuando estudiaron a 50 pacientes con enfermedad coronaria de uno (40
pacientes) o dos vasos(10 pacientes). Se le realizé analisis del flujo transmitral
mediante ecocardiografia Doppler(determinaron el pico de la velocidad del
llenado precoz u onda E, el pico de la velocidad del llenado auricular, onda A, y la
relacion E/A). Los estudios se hicieron antes de la angioplastiay a los 2 y 9 dias
tras la revascularizacién. Encontraron un aumento significativos de ia onda E

tanto a los 2 dias como a los 9 dias(desde 1,35+-7cm7/s a 39+-7 cm/s y a 43+-7
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cm/s respectivamente). También hubo diferencias significativas en la relacion
E/A(desde 1,48+-0,32 a 1,34+-0,32 y a 1,21+-0,25). Sin embargo el pico de la
velocidad del lienado auricular no vari6 después de la angioplastia. No
encontraron relacion entre la arteria tratada y cambios en los indices diastolicos.
Hicieron un seguimiento a largo plazo en 20 pacientes, 9 con minima o ninguna
progresion de la estenosis angiografica y 11 con reestenosis significativa(>90%).
En el seguimiento a largo plazo solamente encontraron diferencias significativas
en el grupo con reestenosis tanto en el pico de la onda E(desde 47+-11 a 34+-6
cm/s) como en la relacion E/A(desde 1,07+-0,25 a 1,59+-0,20). Esto indica que
fos indices diastdlicos examinados por Doppler pueden reflejar cambios

temporales en las estenosis de las arterias coronarias.
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TIVi

Teniendo en cuenta lo anteriormente resefiado y tras analizar lo

encontrado en la bibliografia, al realizar nuestro trabajo nos hemos planteado los

siguientes objetivos:

1)

3)

4)

5)

Tras la angioplastia de un vaso con éxito, ;existe una mejoria en
los parametros de funcién sistélica y diastdlica en reposo?.

Esta mejoria si existe, ¢se puede objetivar precozmente(a las
veinticuatro horas tras la dilatacién) o tardiamente(a los seis
meses)?.

¢Los cambios en la funcion sistolica y diastélica del ventriculo
izquierdo dependeran de la evolucion clinica de los pacientes?.
Los parametros de funcién diastdlica ¢son diferentes en fos
pacientes incluidos en el estudio y los del grupo control?.

De los parametros medidos ¢;existe alguno que sea factor
predictor de pronédstico de los pacientes tras angioplastia con

éxito de una arteria coronaria?.
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' MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, prospectivo y de seguimiento o

longitudinal.

SELECCION DE LOS PACIENTES

Los candidatos para este estudio fueron los pacientes que ingresaron en el
Hospital Universitario Virgen Macarena para realizacién de cateterismo por clinica
sugestiva de cardiopatia isquémica entre Mayo del 96 y Marzo del 97.

Ademas se realizo estudio ecocardiografico a un grupo controi(156
pacientes sanos no hipertensos de similares carateristicas en cuanto a edad y

sexo de la poblacién del estudio).

Para ser incluidos se realizé estudio ecocardiografico a 217 pacientes

veinticuatro horas antes de la realizacién de la coronariografia. De ellos se

seleccionaron a 50 pacientes segun los siguientes criterios de inclusion.
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CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes con clinica de angor pectoris y lesiones significativas de un
s6lo vaso coronario que sean candidatos a revascularizacién mediante

angioplastia.

2.- Haberles realizado ecocardiografia en reposo las 24 horas previas a la

angioplastia.

3.- Angioplastia con resultado angiografico satisfactorio, estando los

pacientes asintomaticos y hemodinamicamente estables tras el intervencionismo.

4.- Consentimiento por parte del paciente de ser valorado clinicamente y

mediante ecocardiografia a las 24 horas y a los 6 meses tras la angioplastia.
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MATERIAL Y METODOS

CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Presencia de miocardiopatia de origen no isquémico.

2.- Presencia de valvulopatia con significacién clinica o hemodinamica.

3.-Pacientes con arritmias supraventriculares (fibrilaciéon o fiuter auricular)

4 - Infarto de miocardio de menos de 7 dias de evolucion.

5.- Mala ventana ecocardiografica que no nos permita realizar un correcto

analisis de la contractilidad segmentaria.

6.- Ventriculo izquierdo con aneurisma o pseudoaneurisma.
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- MATERIAL Y METODOS

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Los pacientes incluidos en el estudio fueron 42 hombres y 8 mujeres entre

39y 78 afios.

Se completa un cuadernillo de recogida de datos con los siguientes

criterios de valoracion:

Caracteristicas antropométricas (sexo, edad, peso y talla )

Factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo, hipertensién, dislipemia,

diabetes, anticonceptivos orales, obesidad)

Antecedentes cardiovasculares (infarto de miocardio previo y localizacion,

accidente vascular cerebral, arteriopatia periférica)

Caracteristicas del arbol coronario (nimero de lesiones, lesiones tratadas

mediante angioplastia).

Funciéon ventricular y volumenes telediastdlicos y telesistdlicos mediante

ventriculografia de contraste.
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MATERIAL Y METODOS

MARCQO DEL ESTUDIO

Los pacientes ingresaron en el Hospital Universitario Virgen Macarena por
clinica de angor pectoris y se les realizd coronariografia y angioplastia en el
Servicio de Hemodinamica y Angiografia de dicho hospital entre los meses de

Mayo de 1996 y Marzo de 1997.
A todos los pacientes se les realiz6 ecocardiograma transtoracico con un
equipo General Electric RT 6800 en las 24 horas previas a la angioplastia,

estando los pacientes en reposo, asintomaticos y hemodinamicamente estables.

A las veinticuatro horas de la angioplastia si ésta ha tenido éxito y el

paciente esta asintomatico y estable se repite ecocardiograma transtoracico.

Por ultimo se realiz6 un seguimiento a los pacientes con revisién clinica y

ecocardiografica completando el cuadernillo de recogida de datos con los

siguientes apartados:

Situacién clinica del paciente.

Si se ha realizado coronariografia posterior y resultado de la misma.
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PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS

INICIALES DEL PACIENTE:
CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS:
EDAD: SEXO: PESO: TALLA:
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
TABAQUISMO:  HTA: DISLIPEMIA:
ANTICONCEPTIVOS:

ANTECEDENTES CARDIOVASCULARES
TIPO DE ANGINA(de Braunwald):

IAM PREVIO: LOCALIZACION:
AVC PREVIO:

CARACTERISTICAS DEL ARBOL CORONARIO:
ARTERIA DILATADA:

DATOS DE LA VENTRICULOGRAFIA:

DIABETES:

TIEMPO:

FRACCION DE EYECCION MEDIANTE VENTRICULOGRAFIA:

VOLUMENES TELEDIASTOLICOS
VOLUMENES TELESISTOLICOS:
VARIABLES A MEDIR:

VARIABLES DE FUNCION SISTOLICA

Volumen telediastolico en apical de cuatro camaras (VTD4)

Volumen telesistélico en apical de cuatro cAmaras (VTS4)

Fraccion de eyeccién en apical de cuatro camaras (FE4C)
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S MATERIAL Y METODOS

Volumen telediastdlico en apical de dos camaras (VTD2)

Volumen telesistélico en apical de dos camaras (VTS2)

Fraccién de eyeccion en apical de dos camaras (FE2C)

Fraccién de eyeccion global (FE)

ANALISIS DE CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA

Para elio dividimos el ventriculo izquierdo en 14 segmentos siguiendo los
criterios de la Clinica Mayo que corresponden a:

1.-Anterior basal.

2.-Anteroinferior basal.

3.-Lateral basal.

4.-Inferior basal.

5.-Inferoseptal basal.

6.-Anterior medio.

7.-Anteroinferior medio.

8.-Lateral medio.

9.-Inferior medio.

10.-Inferoseptal medio.

11.-Anteroseptal apical.

12.-Anteroinferior apical.

13.-Lateral apical.

14.-inferior apical.
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Hipocinesia ligera o0 moderada ---— 2 puntos
Hipocinesia severa o acinesia --—--- 3 puntos

Discinesia o0 aneurisma --------------- 4 puntos

Teniendo en cuenta esta puntuaciéon, un paciente con contractilidad

segmentaria normal tendra una puntuacion de 14.

Con estas variables calculamos estos parametros y los comparamos en la

diferentes fases del estudio:

VARIABLES DE FUNCION SISTOLICA

FRACCION DE EYECCION (FE)

VOLUMEN TELEDIASTOLICO (VTD)

VOLUMEN TELESISTOLICO (VTS)

SUMATORIO DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA (SUM)

MEJORIA DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA: Se compara el
sumatorio de la contractilidad basal con el medido a los seis meses y se observa

si mejora o bien no se modifica 0 empeora.
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' 'MATERIAL Y METODOS

VARIABLES DE FUNCION DIASTOLICA

Se realiza un andlisis del flujo de llenado del ventriculo izquierdo mediante
Doppler pulsado localizando el volumen de muestra en la valvula mitral en el
momento de la excursidon maxima de las valvas analizando de seis a diez ciclos

consecutivos. Los parametros determinados en las ondas de Doppler fueron:

Onda E: velocidad maxima de la diastdlica inicial.

Onda A: velocidad maxima durante la contraccion auricular.

Tiempo de desaceleracién de la onda E (TD): tiempo desde la velocidad
maxima diastdlica inicial hasta la de referencia.

Tiempo de relajacién isovolumétrico (TRIV): tiempo desde el inicio de S2

hasta el inicio del flujo mitral.

TECNICA DE MEDIDA DE LAS VARIABLES

Las mediciones se realizaron con el paciente el decubito lateral izquierdo,

en ritmo sinusal. Se hicieron las medidas en tres ocasiones:

Preangioplastia: 24 horas antes de la angioplastia

Postangioplastia precoz: 24 horas después de la angioplastia

Postangioplastia tardio: 6 meses después de ia angioplastia
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MATERIAL Y METODOS

ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico se ha llevado a cabo utlizando el programa

estadistico SPSS-PC usando un ordenador Pentium 2000.

Los datos se presentan en forma de valores medios y desviaciones tipica y
estandar para las variables cuantitativas o forma de frecuencias expresadas en
porcentajes para variables cualitativas. Realizamos una analitica descriptiva

general de todas las variables.

Se considero estadisticamente significativo un valor de p menor de 0.05.

Se considera que existe una tendencia estadistica cuando el valor de p

estaba entre 0.05y 0.1.

Se analizaron intervalos de confianza al 95%.

Se ha empleado el test de la t de Student con las correspondiente

variaciones para comparar dos variables cuantitativas y el test de chi-cuadrado

para variables cualitativas.



 MATERIAL Y METODOS

Se utilizaron como test no paramétrico el test de la suma de rangos de
Wilcoxon y test de Mann-Whitney cuando no cumplian los criterios de inciusion

para poder realizar un test de la { de Student.

Se realizdé un andlisis comparativo de los pacientes sintomaticos y l0s

asintomaticos a los 6 meses de la angioplastia

Realizamos el analisis multivariante de regresién logistica incluyendo las
variables con diferencias significativas entre los grupos de pacientes sintomaticos
0 asintomaticos en el seguimiento, siendo ésta la variable

dicotdmica(sintomatico/asintomatico).
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. . . RESULTADOS

RESULTADOS
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. RESULTADOS

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION DEL ESTUDIO

El grupo general del estudio estuvo compuesto de 50 pacientes, 42
hombres(84%) y 8 mujeres(16%) con una edad media de 57.3 +/- 9,5 con rango

entre 39 y 78 afios. Las caracteristicas de los pacientes se muestran en la tabla 1.

En cuanto a los factores de riesgo el mas frecuente en nuestra poblacion

fue el tabaquismo(68%), seguido de hipertension(62%) e hiperlipemia(56%).

Entre los antecedentes cardiovasculares el tipo de angina de la
clasificacion de Braunwald mas frecuente fue la 11B(48%), 22 pacientes tenian un
infarto de miocardio previo, cuya localizacién mas frecuente fue la cara

anterior(50%).

La arteria mas frecuentemente dilatada fue la descendente anterior(62%),

seguida de la coronaria derecha(22%) y de la arteria circunfleja(16%).

La faccion de eyeccidén media medida mediante ventriculografia con

contraste en situacion basal previa a la angioplastia fue de 59.3%.

No hubo diferencias significativas al realizar analisis por subgrupos segun
la arteria dilatada ni segun el tipo de angina que motivé la realizacién de la

coronariografia.
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 RESULTADOS

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL GRUPQ DE ESTUDIO

Tabla 1

Edad media 57.3 afios

Sexo (varones / mujeres) 42/8

Factores de riesgo cardiovascular
Tabaquismo 68 %
Hipertension 62 %
Hiperlipemia 56 %

Diabetes 22%

Antecedentes cardiovasculares

Infarfo previo 22 pacientes (44 %)

Localizacién
Anterior 11 pacientes ( 50 %)
Inferior 8 pacientes (36.3 %)
Lateral 1 paciente (4.5%)

NoQ 2 pacientes (9 %)
(Tipo de angina clasificacion de Braunwald )

IB 7 pacientes (14 % )
B 24 pacientes (48 % )
B 13 pacientes (26 % )
C 6 pacientes (12 % )
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- RESULTADOS

FUNCION SISTOLICA

CAMBIOS PRECOCES EN LA FUNCION SISTOLICA

FRACCION DE EYECCION

Cuando comparamos la fraccion de eyeccidn global en todos los pacientes
del estudio antes(FE1) y 24 horas después(FE2) de la angioplastia vemos que
mejora de forma significativa

( FE1 = 58.7%, FE2 =64.1%: p = 0.000 ). Tabla 2, figura 1

CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA

De la misma manera que ocurre con la fraccién de eyeccion, si
comparamos el sumatorio de la contractilidad segmentaria, vemos que hay una

mejoria tras la angioplastia. Tabla 3, figura 2.

VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y TELESISTOLICQS

Los volumenes telediastélicos no se modificaron de manera significativa
precozmente tras la angioplastia aunque si los volumenes telesistélicos, los

cuales disminuyeron( VTS1=40.2, VTS2=33.9; p=0.000 ). Tablas 4 y 5, figura 3.
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 RESULTADOS

COMPARACION DE LA F.E. 24 H. ANTES(FE1) Y 24 H.
DESPUES(FE2) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 2
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
FE1 58.73 9.19 1.3
50 0,73
FE2 64,11 9.64 1,36
diferencias pareadas
Media DE. EE media Valordet gl p
-5.3818 6.932 0.98 -5.49 49 0,000
Figura 1
% FE ANTES Y DESPUES DE APTC

EFE1 OFE2

P =10.000
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- RESULTADOS

COMPARACION DEL SUMATORIO DE CONTRACTILIDAD
SEGMENTARIA 24 H. ANTES(SUM1) Y 24 H. DESPUES(SUM2) DE
ANGIOPLASTIA

Tabla 3
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
Sum1 17.64 2.601 0.36
50 0,85 \
Sum2 16.22 2122 0.30
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet a.l p
1.42 1.341 0.19 7.48 49 0,000

Figura 2

SUMATORIO DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA
ANTES Y DESPUES DE APTC

Osum2
E SUM1

P=0.000
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' RESULTADOS

COMPARACION DE LOS VOLUMENES TEL}EDIAST(')LICOS Y
TELESISTOLICOS DEL VI ANTES Y DESPUES DE ANGIOPLASTIA

Tabla 4
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
VTD1 96.11 27 .42 3.87
50 0,753
VTD2 93.46 22.67 3.20
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet g.l p
2.64 18.14 2.56 1.03 49 0,307
Tabla 5
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
VTS1 40.26 16.58 2.34
50 0,779
VTS2 33.91 12.59 1.71
Diferencias pareadas
Media DE. EE media Valordet g.L p
6.34 10.41 1.47 4.31 49 0,000
Figura 3

VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y
TELESISTOLICOS ANTES Y DESPUES DE APTC

mm3

8v1
ava

P=NS P=0.000
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 RESULTADOS

CAMBIOS TARDIOS EN LA FUNCION SISTOLICA

FRACCION DE EYECCION

La fraccién de eyeccidn mejora significativamente a los 6 meses tras la

angioplastia (FE1=58.7%, FE6=65.2%; p=0.000). Tabla 6, figura 4.

Al comparar la FE postangioplastia precoz(FE2) y tardia(FES) no

encontramos diferencias estadisticamente significativas entre ambas. Tabla 7,

figura 5.

CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA

Cuando comparamos en sumatorio de la contractilidad segmentaria a los
seis meses(SUMB6) con respecto al previo(SUM1) a la angioplastia observamos

una clara mejoria(SUM1=17.6, SUM6=15.8; p=0.00). Tabla 8, figura 6.

No existen diferencias significativas si comparamos la contractilidad

segmentaria después de la angioplastia precoz y tardia (tabla 9, figura 7).
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" RESULTADOS

COMPARACION DE LA F.E. ANTES(FE1) Y 6 MESES
DESPUES(FE6) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 6

Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media

FE1 58.73 9.19 1.3

50 0,63
FES 65,28 9.94 1,4
Diferencias pareadas

Media D.E. EE media Valordet gl p

-6.5465 8.236 1.165 -5.62 49 0,000
Figura 4

FE ANTES Y 6 MESES POSTAPTC

BFE1 OFES

P =0.000
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. RESULTADOS

COMPARACION DE LA F.E. 24 H(FE2). Y 6 MESES DESPUES(FEG)
DE ANGIOPLASTIA

Tabla 7
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
FE2 64.11 9.64 1.3
50 0,63
FE6 65,28 9.94 1,4
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet g.l. o]
-1.164 8.402 1.188 -0.98 49 0,332
Figura 5

FE TRAS APTC (PRECOZ Y TARDIA)

%
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- 'RESULTADOS

COMPARACION DEL SUMATORIO DE CONTRACTILIDAD
SEGMENTARIA 24 H. ANTES(SUM1) Y 6 MESES DESPUES(SUMO6)
DE ANGIOPLASTIA

Tabla 8
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
SUM1 17.64 2.601 0.36
50 0,7
SUM6 15.8 2.268 0.32
diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet gl P

1.84 1.910 0.27 6.81 49 0,000

Figura 6

SUMATORIO DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA
ANTES Y 6 MESES POSTAPTC

COsSume
B SUM1

P=0.000

108



. RESULTADOS

COMPARACION DEL SUMATORIO DE CONTRACTILIDAD
SEGMENTARIA 24 H(SUM2). Y 6 MESES DESPUES(SUM6) DE
ANGIOPLASTIA

Tabla 9
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
SuUmM2 16.22 2122 0.30
50 0,68
Sume 15.8 2.268 0.32
Diferencias pareadas

Media D.E. EE media Valordet g.l P

0.42 1.751 0.24 1.7 49 0,09
Figura 7

SUMATORIO DE CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA
POSTAPTC (PRECOZ Y TARDIA)

O Sume
E SUM2
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VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y TELESISTOLICOS

A los seis meses los cambios tardios que encontramos en los volimenes
ventriculares son una disminucion de los volumenes telesistélicos, sin cambio en
los telediastélicos, respecto a los basales(tablas 10 y 11, figura 8) y un aumento
de los volimenes telediastélicos, sin cambio en los telesistdlicos, respecto al

postangioplastia precoz({(tablas 12 y 13, figura 9).
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. RESULTADOS

COMPARACION DE LOS VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y
TELESISTOLICOS DEL VI ANTES Y DESPUES DE ANGIOPLASTIA

Tabla 10
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E E.E Media
VTD1 96.11 27.42 3.87
50 0,611
VTDé6 101.11 22.94 3.25
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet g.l. P
-5.003 22.58 3.19 -1.57 49 0.124
Tabla 11
Variable N°®de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
VTS1 40.26 16.58 2.34
50 0,667
VTSé 35.67 14.96 2.1
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet g.l P
4.58 12.96 1.83 2.5 49 0,016
Figura 8

VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y TELESISTOLICOS
ANTES Y 6 MESES POSTAPTC

101,1

Bv1t
ave

p=NS p=0.016
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~ RESULTADOS

COMPARACION DE LOS VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y
TELESISTOLICOS DEL VI ANTES Y DESPUES DE ANGIOPLASTIA

Tabla 12
Variable N°de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
VTD2 93.46 22.67 3.20
50 0,634
VTD6 101.11 22.94 3.25
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet g.l p
-7.651 19.53 2.76 -2.76 49 0.008
Tabla 13
Variable N°®de pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
VTS2 33.91 12.59 1.78
50 0,667
VTSé 35.67 14.96 2.1
Diferencias pareadas
Media D.E. EE media Valordet gl P
-1.75 10.94 1.54 -1.14 49 0,261
Figura 9

VOLUMENES TELEDIASTOLICOS Y TELESISTOLICOS
ANTES Y 6 MESES POSTAPTC

mm3 . 1011

100

80+

60
o364 BvV?2
4071 ove

20¢
0
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RESULTADOS

SEGUIMIENTO A LOS SEIS MESES

CAMBIOS EN LA FUNCION SISTOLICA

Seguidamente vamos a comparar los diferentes parametros de funcion
sistolica en dos grupos de pacientes, por un lado los que en el control clinico
realizado a los 6 meses estaban asintomaticos y por otro los que continuaban

con angina

FRACCION DE EYECCION

En primer lugar al comparar la fraccién de eyeccion previa a la angioplastia
con la fraccién de eyeccion a los 6 meses, vemos que mejora claramente en el
grupo de pacientes que permanecian asintomaticos a los 6 meses, no existiendo
diferencias significativas en el grupo de pacientes sintomaticos(Asintomaticos:
FE1=60.3%, FE6=68.8%; p=0.000. Sintomaticos. FE1=53.7%, FE6=54.1%;

p=0.874).Tabla 14, figura 10.
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' RESULTADOS

SEGUIMIENTO DE LA FE A LOS SEIS MESES. DIFERENCIA
ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 14
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
FE1 60.3 8.73 1.41
38 0.611
FES 68.8 7.52 1.22
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media 1C 95% p
-8.48 7.24 1.17 -10.8 ,-6.1 0.000
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
FE1 53.7 9.17 264
12 0.547
FEB 541 8.51 2.45
Test no parametrico de Wilcoxon P
0,874
Figura 10

FE ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC
68

BFE1
COFE6

ASINTOMATICOS SINTOMATICOS

P=0.000 P=NS
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' 'RESULTADOS

CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA

Con el analisis del sumatorio de la contractilidad segmentaria se observan
unos cambias similares a los encontrados con la fraccion de eyeccion, es decir
hay una mejoria en los pacientes que estan asintomaticos(SUM1=17.1,
SUM6=14.8; p=0.000), mientras que en los pacientes sintomaticos permanece

practicamente igual(SUM1=19, SUM6=18.7; p=NS). Tabla 15, figura 11.
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. RESULTADOS

SEGUIMIENTO DEL SUMATORIO DE CONTRACTILIDAD
SEGMENTARIA A LOS SEIS MESES. DIFERENCIA ENTRE
PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 15
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
SUMA1 171 2.44 0.39
38 0.872
SUM6 14.8 1.18 0.19
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media 1C 95% P
2.31 1.562 0.24 181,28 0.000
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
SUM1 19.0 2.64 0.76
12 0.596
SUMG6 18.7 2.37 0.68
Test no parametrico de Wilcoxon P
0.621
Figura 11

SUMATORIO ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC

20

18

| [msum1
16 v_ | |osume

ASINTOMATICOS SINTOMATICOS

14

P=10.000 P=NS
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 RESULTADOS

FUNCION DIASTOLICA

COMPARACION CON EL GRUPQ CONTROL

Comparamos las variables de funcién diastdlica entre los pacientes
incluidos en el estudio y un grupo control (15 sujetos sanos no hipertensos) de
similares caracteristicas en cuanto a la edad y sexo con respecto a los pacientes

del estudio.

Observamos que existe una diferencia significativa en la onda A, el TD, el

TRIVy el cociente E/A. Tabla 16

CAMBIOS EN LAS ONDAS EYA

Al comparar todos los pacientes del estudio observamos que no existen
diferencias significativas en ias velocidades maximas de las ondas E y A antes 'y

después de la angioplastia. Tablas 17 y 18, figuras 12y 13).
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* RESULTADOS

COMPARACION DE LA FUNCION DIASTOLICA ENTRE UN
GRUPO CONTROL Y LOS ENFERMOS INCLUIDOS EN EL
ESTUDIO

Tabla 16

Grupo N MEDIA {Desv. Error Est. |Diferenc. | p
Estandar |Media Medias

EDAD Control 15 56.07 10.30 2.66 -1.27 0.65
Enfermos 50 57.34 9.28 1.31

Onda E  |Control 15 65.86 8.06 2.08 -2.07 052
Enfermos | 50 67.94 17.22 2.43

Onda A |Control 15 51.26 995 2.56 -21.45 |0.000
Enfermos 50 72.71 14.84 2.09

TD Control 15 199.20 18.41 4.75 31.62 10.001
Enfermos 50 167.58 37.01 5.23

TRIV Control 15 86.20 9.03 233 -52.12 (0.000
Enfermos | 50 138.32 31.56 4.65

E/A Control 15 1.34 0.37 974 0.39 0.000
Enfermos | 50 0.95 0.26 3.71
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' RESULTADOS

COMPARACION DE LOS VALORES DE LA ONDA E ANTES(E]) Y
DESPUES(E2) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 17
Variable N¢ pacientes Correlacion Media D.E. E.E. Media
E1 67,94 17,22 2,43
50 0,6
E2 64,35 14,05 1,98
Diferencias pareadas
Media D.E. E.E. media Valordet g.l P
3,593 14,172 2,004 1,79 49 0,079
Variable N° pacientes Correlacion Media D.E. E.E. Media
E1 67,94 17,22 2,43
50 0,61
E6 67,20 14,26 2.017
Diferencias pareadas
Media D.E. E.E. media Valordet g.l. P
0.743 14,108 1.895 0.37 49 0711
Variable N° pacientes Correlacion Media D.E. E.E. Media
E2 64.35 14.053 1.987
50 0,57
E6 67,20 14,26 2.017
Diferencias pareadas
Media D.E. E.E. media Valordet g.l. P
-2.85 13.126 1.856 -1.54 49 0131
Figura 12
CAMBIOS EN LA ONDA E TRAS APTC
V (cm/s)

BE1
mE2
DE6
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'RESULTADOS

ANTESAD) Y

r

COMPARACION DE LOS VALORES DE LA ONDA 4

rd

DESPUES(42) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 18

E.E. Media

D.E.

ion Media

N° pacientes Correlaci

Variable

A1l

2.099

1484

72.71

0.532

50

2.048

14,47

71.67

A2

Diferencias pareadas

D.E.

g.L

E.E. media Valordet

Media

0,606

49

0.52

,004

14.188 2

1.0418

E.E. Media

D.E.

Media
72.71

N° pacientes Correlacién

Variable
At

2.099

14.84

0,564

50

1.796

12.698

71.76

A6

Diferencias pareadas

0,605

g.l
49

0.52

Valor de t

E.E. media
1.839

D.E.
13,005

Media
0.958

E.E. Media

D.E.

Media
7167

N° pacientes Correlacion

Variable
A2

2.048

14,47

0,575

50

1.796

12.698

71.76

A6

Diferencias pareadas

D.E.

g.l

E.E. media Valordet

Media

0,963

49

-0.05

1.786

12.631

-0.0838

Figura 13

CAMBIOS EN LA ONDA A TRAS APTC

V (cmis)

A1
HA2
OA6

P=NS
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e .. RESULTADOS

CAMBIOS ENEL TD Y TRIV

CAMBIOS PRECOCES EN EL TIEMPQ DE DESACELERACION Y EN EL

TIEMPQO DE RELAJACION ISOVOLUMETRICO

No existen cambios precoces estadisticamente significativos en el tiempo
de desaceleracion de la onda E ni en el tiempo de relajacion isovolumétrico tras la

angioplastia. Tablas 19y 20, figuras 14 y 15)

121



. RESULTADOS

COMPARACION DEL TIEMPO DE DESACELERACION 24 H.
ANTES(TD1) Y 24 H. DESPUES(TD2) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 19

Variable  N°de Pac. Correlac. Media D.E. E.E Media

TD1 167.58 37.011 5.234

50 0,467

TD2 171.96 44733 6.326
diferencias pareadas

Media D.E. E.E. media Valor de t g.l P

-4.38 4273 6.043 -0.72 49 0,472

Figura 14

TD ANTES Y DESPUES DE APTC
_B187,%8 __ C1171,9

BTD1 OOTD2

)-U
Il

NS
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COMPARACION DEL TRIV 24 H. ANTES(TRIV1) Y 24 H.
DESPUES(TRIV2) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 20
Variable N°de Pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
TRIV1 138,32 31,569 4,465
50 0,557

TRIV2 1394 27,837 3,937

diferencias pareadas
Media D.E. E.E. media Valor de t g.l p
-1,08 28,155 3,982 -0,27 49 0,787
Figura 15

TRIV ANTES Y DESPUES DE APTC

B TRIV1 OTRIV2

P=NS
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 RESULTADOS

CAMBIOS TARDIOS EN EL TIEMPQ DE DESACELERACION Y EN EL

TIEMPO DE RELAJACION ISOVOLUMETRICQ

A los 6 meses aparece un acortamiento en el tiempo de desaceleracion de
la onda E que es significativo(TD1=167.5, TD6=155.1; p=0.034.TD2=171.9,

TD6=155.1; p=0.017). Tablas 21 y 22, figuras 16 y 17.
Sin embargo el TRIV pues se alarga de manera significativa a los seis

meses(TRIV1=138.3, TRIV6=151.2; p= 0.06. TRIV2=139.4, TRIV6151.2;

p=0.001). Tablas 23 y 24, figuras 18 y 19.
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RESULTADOS

COMPARACION DEL TIEMPO DE DESACELERACION 24 H.
ANTES(TD1) Y 6 MESES DESPUES(TD6) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 21

Variable  N°de Pac. Correlac. Media D.E E.E Media

TD1 167.58 37.011 5234

50 0,242

TD6 155.16 27.109 3.834
Diferencias pareadas

Media D.E. E.E. media Valor de t gl. p

12.42 40.22 5.689 2.18 49 0.034

Figura 16

TD ANTES Y 6 MESES POSTAPTC
167,58

BTD1 OTD6

P =0.034
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- RESULTADOS

COMPARACION DEL TIEMPO DE DESACELERACION 24 H.(TD2)
Y 6 MESES DESPUES(TD6) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 22

Variable N°de Pac. Correlac. Media D.E. E.E Media

TD2 171.96 44733 6.326

50 0.174

TD6 155.16 27.109 3.834
Diferencias pareadas

Media D.E. E.E. media Valor det g.l P

16.80 48.113 6.804 2.47 49 0.017

Figura 17

D POSTAP 7q:’I;sECOZ Y TARDIO)

ms

BTD2 OOTDé

P <0.017
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- RESULTADOS

COMPARACION DEL TRIV 24 H. ANTES(TRIV1) Y 6 MESES
DESPUES(TRIV6) DE ANGIOPLASTIA

Tabla 23

Variable  N°de Pac. Correlac. Media D.E. E.E Media

TRIV1 138,32 31,669 4 465

50 0,489

TRIV6 151.24 30.968 4.380
diferencias pareadas

Media D.E. E.E. media Valor de t g.l. P

-12.92 31.621 4.472 -2.89 49 0,006

Figura 18

TRIV ANTES Y 6 MESES POSTAPTC
151,24

B TRIV1 OTRIV6

P <0.006
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- “RESULTADOS

COMPARACION DEL TRIV A LAS 24 H. Y 6 MESES DESPUES DE
ANGIOPLASTIA

Tabla 24
Variable N°de Pac. Correlac. Media D.E. E.E Media
TRIV2 139.40 27.837 3.937
50 0,489
TRIV6 151.24 30.968 4.380
diferencias pareadas

Media D.E. E.E. media Valor de t g.l. P

-11.84 22.898 3.328 -3.66 49 0,001|
Figura 19

ms TRIV POST APTC (PRECOZ Y TARDIO)

151,24

B TRIV2 O TRIV6

P=0.001
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. RESULTADOS

SEGUIMIENTO DE LA FUNCION DIASTOLICA A LOS SEIS

MESES

En cuanto a los parametros de funcién diastdlica, en primer lugar
comprobamos que no existen cambios en la velocidad maxima de la onda E ni en

la de la onda A en estos dos grupos de pacientes (tablas 25 y 26, figuras 20 y 21).

El tiempo de desaceleracién, tampoco se modificé de forma diferente en los
dos grupos, pues en ambos grupos se acorta a los seis meses (Asinfomaticos:
TD1 =169,7 ms, TD6 = 157.3 ms; p=0.062. Sintoméaticos: TD1=160.5 ms,

TD6=148.1 ms; p=0.049). Tabla 27, figura 22.

En los pacientes asintomaticos a los 6 meses, el tiempo de relajacién
isovolumétrica se alarga de manera significativa(TRIV1 = 134.7, TRIV6 = 148; p =
0.02)aunque también se alarga en los sintomaticos, no tiene significacion

estadistica. Tabla 28, figura 23.
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- RESULTADOS

SEGUIMIENTO DE LA ONDA E A LOS SEIS MESES. DIFERENCIA
ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 25
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
E1 67.90 17.13 2,779
38 0,516
E6 67.76 13.85 2,248
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media IC 95% P
0.14 15.503 2.515 -49 52 0,954
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
E1 68.05 18.29 5.28
12 0,884
E6 65.41 16.003 462
Test no parametrico de Wilcoxon P
0,476
Figura 20
ONDA E ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC
cm/s

100
80

60

& | [=E1
40 OE6

ASINTOMATICO SINTOMATICO

P=NS
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. RESULTADOS

SEGUIMIENTO DE LA ONDA 4 A LOS SEIS MESES. DIFERENCIA
ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 26
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
A1l 73,37 14,21 2,305
38 0,460
A6 71,52 12.04 1.954
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media IC 95% P
1,84 13.76 2,23 -26 .63 0413
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
A1l 70,64 17,19 4,96
12 0,808
AB 725 15.14 4,37
Test no parametrico de Wilcoxon P
0,637
Figura 21

ONDA A ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC

OA6

ASINTOMATICOS SINTOMATICOS
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' RESULTADOS

SEGUIMIENTO DEL TIEMPO DE DESACELERACION DE LA
ONDA E A LOS SEIS MESES. DIFERENCIA ENTRE PACIENTES
ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 27
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
TD1 169.7 33.38 5.416
38 0.147
TD6 157.3 27.10 4.39
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media IC 95% P
12.42 39.78 6.453 -0.6,25.5 0,062
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
TD1 160.5 a7.77 13.79
12 0,437
TD6 148.1 27.07 7.81
Test no parametrico de Wilcoxon P
0,0499
Figura 22
s TD ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC

BTD1
OTD6

ASINTOMATICOS SINTOMATICOS

P=0.002 P =0.0499
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' RESULTADOS

SEGUIMIENTO DEL TIEMPO DE RELAJACION
ISOVOLUMETRICO A LOS SEIS 6 MESES. DIFERENCIA ENTRE
PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 28
ASINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
TRIV1 1347 25.69 416
38 0,228
TRIV6 148 27.98 454
Diferencias pareadas
Media D.E. SE media IC 95% P
-13.2 33.4 5.41 241, -2.2 0.020
SINTOMATICOS
Variable N°de Pac. Correlaci. Media D.E. E.E. Media
TRIV1 1495 45.15 13.03
12 0.811
TRIV6 161.5 38.5 11.1
Test no parametrico de Wilcoxon P
0,154
Figura 23

TRIV ANTES Y 6 MESES DESPUES DE APTC
ms

B TRIV1
OTRIVE

ASINTOMATICOS  SINTOMATICOS

P=0.02 P=NS
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- RESULTADOS

PREDICTORES DE LA EVOLUCION CLINICA.

DIFERENCIA ENTRE LOS PACIENTES ASINTOMATICOS Y

LOS SINTOMATICOS

COMPARACION DE LA EDAD, SEXQ Y LOS DIFERENTES FACTORES

DE RIESGQO CARDIOVASCULARES

Al comparar si los dos grupos de pacientes eran similares en cuanto a la
edad de los pacientes y la presencia de los factores de riesgo mas
frecuentes(diabetes, tabaquismo, dislipemia e hipertensién)vemos que sélo existe
diferencia significativa en la edad de los pacientes, siendo mas jovenes los
pacientes asintomaticos(55.9 afos frente a los 61.6 de los sintomaticos; p =

0.0374). Tabla 29, figura 24.

Por lo demas habia una distribucién homogénea en cuanto a la presencia
de diabetes, tabaquismo, dislipemia e hipertensién en ambos grupos de
pacientes. Asimismo se observa un porcentaje similar de hombres y mujeres en
los dos grupos (asintomaticos 76.2% de varones frente a 75% de varones en los

sintomaticos; p = 0.627). Tabla 30, figuras 25, 26, 27, 28 y 29.
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. RESULTADOS

COMPARACION ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y
SINTOMATICOS

Tabla 29
Variable N Media D.E. |E.E. Media
Asintomaticos | 38 55.9 9.84 1.60
EDAD
Sintomaticos | 12 61.6 5.57 1.61
Test no paramétrico de Mann-Whitney [p
0,037
Figura 24
Aiios EDAD MEDIA DE LOS PACIENTES

Lm ASINT. OSINT. |

P=0.0374
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COMPARACION DE LOS DIFERENTES FACTORES DE RIESGO
VALORADOS ENTRE LOS PACIENTES ASINTOMATICOS Y LOS

SINTOMATICOS

Tabla 30

Variable Asintomiticos | Sintomdticos Total P (Chi cuadrado
Sin diabetes 32 (82.1%) 7 (17.9%) 39 0.166 p=N.S.
D.MN.ID. 5 (55.6%) 4  (44.4%) 9 0.166 p=N.S
D.MLD. 1 (50%) 1 (50%) 2 0.166 p=N.S
No fumador 14 (87.5%) 2 (12.5%) 16 0333 p=NS§
Exfumador 23 (71.9%) 9 (28.1) 32 0333 p=N.S
Fumador 1 (50%) 1 (50%) 2 0.333 p=N.S
Sin dislipemia |17 (77.3%) 5 (22.7%) 2 0561 p=N.S
Dislipemia 21 (75%) 7 (25%) 28 0.561 p=N.S
No HTA 14 (73.7%) 5 (26.3%) 19 0.510 p=N.S
HTA 24 (174%) |7 (22.6%) |31 0.510 p=N.S
Varén 32 (76.2%) |10 (23.8%) 12 0.627 p=N.§
Hembra 6 (15%) 2 (25%) 8 0.627 p=N.S
Figura 25

ASINTOM.

SINTOMA.

SIN D.M.
D.M.N.LD.
i D.M.1.D.
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Figura 26

Figura 27

'RESULTADOS

ASINTOM.

SINTOMA.

ONO FUMADOR
B EXFUMADOR
B FUMADOR

25

ASINTOM.

SINTOMA.

[INO DISLIPEMIA
B DISLIPEMIA
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Figura 28

. RESULTADOS

ASINTOM.

SINTOMA.

BNO HTA
CJHTA

Figura 29

ASINTOM.

s

G
SINTOM.

OVARON
HEMBRA
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COMPARACION DE LA FUNCION SISTOLICA ENTRE_PACIENTES
ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Seguidamente analizamos si la fraccion de eyeccién medida en los
diferentes fases del estudio(preangioplastia y postangioplastia precoz y tardia)
era diferente en el grupo que evolucioné satisfactoriamente tras la
revascularizacion con respecto a los que siguieron con angina a los 6 meses.
Como vimos anteriormente 38 pacientes permanecian asintomaticos frente a 12

que continuaban con sintomas.

La FE1 y la FEB eran significativamente mayores en el grupo de

asintomaticos(tabla 31, figura 30).

Todos los sumatorios de la contractilidad segmentaria eran mejores en los

pacientes asintomaticos(tabla 32, figura 31).

Analizando el parametro “mejoria de la contractilidad” encontramos que de
los 39 pacientes que mejoraron la contractilidad, 33 estaban asintomaticos a los
seis meses, mientras que en los 11 pacientes que no mejoraron, sélo 5
permanecia sin sintomas. Esto nos da un valor predictivo negativo del 86.8% con

un .C. al 95% del 71.9 a 95.6%. Tabla 33, figura 32.

139



- RESULTADOS

COMPARACION DE LA F.E. ENTRE PACIENTES
ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 31

Variable N Media D.E. E.E. Media o]
Asintomaticos | 38 60.3 8.73 1.41

FE1 0.030
Sintomaticos | 12 53.7 9.17 2.64
Asmtométicos | 38 65.5 8.81 1.43

FE2 0.065
Sintomaticos | 12 59.6 11.14 3.21
Asintomaticos | 38 68.8 7.52 1.22

FE6 0.000
Sintomaticos | 12 54 .1 8.51 2.45

Figura 30

% FE MEDIA DE LOS PACIENTES

E ASINTOM.
O SINTOM.

FE1 FE2 FE6

p=0.030 p=0.065 p=0.000

140




- RESULTADOS

COMPARACION DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA
ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Tabla 32
Variable N Media D.E. E.E. Media p
Asintomaticos | 38 17.18 2.45 0.40
SUM1 0.026
Sintomaticos | 12 19.08 264 0.76
Asintomaticos | 38 16.79 1.80 0.29 |(Mann-Whitney)
SUM2 0.02
Sintomaticos | 12 17.58 2.54 0.73
Asintomaticos | 38 14.87 1.19 0.19  |(Mann-Whitney)
SUM6 0.000
Sintomaticos | 12 18.75 2.38 0.69
Figura 31
SUMATORIO MEDIO DE LACONTRACTILIDAD
SEGMENTARIA
E ASINTOM.
OSINTOM.

p=0.026

Sum2

p=0.02

SUMé

p=0.000

141




MEJORIA DE LA CONTRACTILIDAD SEGMENTIARIA:
COMPARACION ENTRE PACIENTES ASINTOMATICOS Y

SINTOMATICOS
Tabla 33

ASINTOMATICOS |SINTOMATICOS |TOTAL
SIN MEJORIA EN LA 5 6 11
CONTRACTILIDAD (45.5%) (54.5%)
SEMENTARIA
CON MEJORIA ENLA 33 6 39
CONTRACTILIDAD (86.8%) (15.4%)
SEGMENTARIA
TOTAL 38 12 50

Valor predictivo negativo: VP - =86.8% 1.C. al 95% (71.9% a 95.6%)

Valor predictivo positivo: VP+=50% 1.C. al 95% (21.1% a 78.9%)

p =0.014 (test chi cvadrado)

Figura 32

E SINTOMATICOS
OASINTOMATICOS

SIN MEJORIA CON MEJORIA

p=0.014
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. RESULTADOS

COMPARACION DE LA FUNCION SISTOLICA ENTRE PACIENTES

ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Las variables de funcion diastélica(ondas E y A, relacion E/A, tiempos de
desaceleracion y de relajacién isovolumétrica) no eran significativamente distintas

en ambos grupos(tabla 34).
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 RESULTADOS

COMPARACION DE LA FUNCION DIASTOLICA ENTRE LOS
PACIENTES ASINTOMATICOS Y LOS SINTOMATICOS

Tabla 34

Grupo N |MEDIA |Desv. Error Est. | Diferenc. |P
Estandar |Media Media

El Asintomatico |38 67.90 17.13 0.979
Sintomatico (12 68.05 18.29

E6 Asmtomatico |38 67.76 13.85 0.624
Sintomatico |12 65.41 16.00

Al Asintomético |38 73.37 14.21 0.584
Sintomatico |12 70.64 17.19

A6 Asmtomatico |38 71.52 12.04 0.820
Sintomatico |12 72.50 15.14

TD1 Asintomatico |38 169.7 33.38 0.458
Sintomatico |12 160.5 4777

TD6 Asintomatico |38 157.3 27.10 0.310
Sintomatico |12 148.1 27.07

TRIV1 Asintomatico |38 1347 25.69 0.162
Sintomatico |12 149.5 45.15

TRIV6 Asmtomatico |38 148 2798 0.191
Sintomatico |12 161.5 38.54

E/A1l Asintomatico |38 0.941 0.24 0.484
Sintomatico |12 1.003 0.32

E/A6 Asmmtomatico |38 097 0.25 0.958

| Sintomatico |12 0.966 0.41
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ANALISIS MULTIVARIANTE DE REGRESION LOGISTICA.

Finalmente realizamos un analisis multivariable analizando la variables que
previamente habia demostrado una diferencia significativa entre el grupo de
asintomaticos y sintomaticos(edad, FE1, SUM1, "mejoria segmentaria”)y
encontramos que el que mejore la contractilidad segmentaria es un factor

independiente del resto(p=0.0049).Tablas 35.

Con estas variables(edad, FE1, SUM1 y "'mejoria segmentaria’) podemos

predecir con un 88% de acierto los pacientes que van a estar asintomaticos a los

seis meses. Tabla 36.
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RESULTADOS

ANALISIS MULTIVARIANTE DE REGRESION LOGISTICA

Tabla 35
Variables Factor B Error Estandar R p Exponente de B
EDAD 0.849 0.0580 0.0504 0.1435 1.0886
FE1 -0.1505 0.1035 -0,0452 0.1461 0.8603
SUM1 0.2841 0.3104 0.000 0.3600 1.3286
MEJORIA -4 4558 1.5822 -0.3281 0.0116
SEGMENTARIA 0.0049
Tabla 36
Observado Predicho
ASINTOMATICO SINTOMATICO Porcentaje correcto
ASINTOMATICO 36 2 94.74%
SINTOMATICO 4 8 66.67%
Total 88.00%

Precision: 88%, intervalo de confianza al 95%:75.7 a 95%.

Valor predictivo positivo: 94.7%, intervalo de confianza al 95%: 82.2 a 99.4%.
Valor predictivo negativo: 66.7%, intervalo de confianza al 95%: 34.9 a 90.1%.
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DISCUSION
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z -

EUNCION SISTOLICA

El pronéstico de los pacientes con cardiopatia isquémica depende en gran
medida de la funcién ventricular izquierda(176). La isquemia miocardica suele
acompariarse de desaparicion de {a contractilidad normal de la zona de miocardio
con disminucién del aporte del flujo coronario. La funcién del ventriculo izquierdo
podria estar cronicamente deprimida como consecuencia de la isquemia cronica
grave. La mejora de esta disfuncién con la reperfusién es lo que se denomina
miocardio hibernado(180-181). Esta recuperacion hasta la normalidad puede
tener una duracion variable, restaurandose en pocas horas o llegando hasta dias

e incluso semanas tras el alivio de la isquemia.

La interrupcién brusca de flujo sanguineo a través de una arteria coronaria
tal y como ocurre durante la angioplastia provoca alteraciones en primer lugar en
la relajacion regional provocando cambios en los indices de funcién diastdlica y
posteriormente en los parametros de funcion sistélica(200-201). Puede ocurrir que
la funcién miocardica pueda estar deprimida en el miocardio cronicamente
isquémico sin que aparezcan signos electrocardiograficos ni angina en reposo.
Esta disminucion de la contraccién puede deberse a un mecanismo protector,
disminuyendo la demanda de oxigeno en condiciones de pobre aporte de oxigeno
intentando el miocardio mantener asi su viabilidad.

Con el objetivo de demostrar la existencia de miocardio hibernado, S. Lewis

y Su equipo(204) estudiaron a 32 pacientes mediante ecocardiografia
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DISCUSION

bidimensional tras revascularizaciéon(17 de estos tras angioplastia) encontrando
una mejoria en la movilidad segmentaria precozmente tras el restablecimiento del

flujo coronario.

El impacto de la angioplastia con éxito sobre la mejora de la fraccién de
eyeccion el los sindromes isquémicos agudos esta bien descrito(204-206). En los
pacientes con angina estable algunos investigadores(211-212) demostraron que
la APTC mejora la disfuncion ventricular izquierda provocada por el ejercicio. En
la mayoria de estos estudios la movilidad regional basal fue normal y la fraccion

de eyeccidn no mejoraba en reposo.

En el estudio de Kanemoto(241) fueron examinados 36 pacientes de |0s
cuales 18 tenian disfuncién ventricular izquierda en reposo previa a la
angioplastia. En nueve de estos pacientes la FE se normalizé inmediatamente
después de la revascularizacion, sin embargo en este estudio no se realizé un

analisis de la movilidad segmentaria.

En nuestro estudio el andlisis de la fraccién de eyeccién, antes y 24 horas
después de angioplastia encontramos que existe una mejoria precoz de la
fraccidn de eyeccion. Previa a la angioplastia tiene un valor medio en el conjunto

de los pacientes del 58.7% aumentando hasta un 64.1%(p=0.000).
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. DISCUSION

Al analizar el sumatorio de la contractilidad segmentaria también
observamos una mejoria precozmente tras la angioplastia(SUM1= 17.6,
SUM2=16.2; p=0.000).

Los volumenes teledistélicos no se modificaron de manera significativa
precozmente tras la revascularizacién, sin embargo, los volumenes telesistolicos

si que disminuyeron (VTS1=40.2, VTS2=33.9; p=0.000).

Estos resultados que hemos encontrado estan en la misma linea de otros
autores. Asi M. Cohen y colaboradores(210), midieron la fraccién de eyeccién
mediante ventriculografia con contraste antes e inmediatamente después de
realizar angioplastia a 20 pacientes, aumentando desde 46+-20 a 62+-
19%(p<0.005), lo cual sugiere que la restauracién del flujo a los segmentos
isquémicos mejora la contractilidad de los mismos, atribuyendo esta mejora a la
rapida restauracién del metabolismo con normalizacién del pH y de las

concentraciones de adenosin monofosfato y lactato tras la reperfusion.

En los pacientes con infarto previo, la disfuncién ventricular izquierda es un
signo precoz de isquemia miocardica. Este signo es de gran importancia para
apreciar los efectos beneficiosos de las intervenciones terapéuticos en paciente
con enfermedad coronaria. Asi el grupo de U. Sigwart(211)estudiaron a siete
pacientes un dia antes y seis meses después y encontraron una mejora de los
indices de funcion sistolica tras esfuerzo a expensas de un aumento en los

volumenes telediastdlicos. En este trabajo no hubo diferencias significativas en la
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funcion sistélica en reposo antes y después de angioplastia lo cual sugiere que no
habia disfuncion izquierda en reposo a pesar de lesiones severas en arteria

descendente anterior.

Sin embargo en el grupo de K. Kent(212), al analizar la fraccidn de
eyeccion por ventriculografia isotépica en 38 pacientes no encontraron cambios
en la FE antes y después de angioplastia en reposo(55+-2 a 55+-1%; p=NS),
aungue si en la ventriculografia tras ejercicio(mejora desde 51+-3 a 62+-2%j;
p<0.001). Un 94% de estos pacientes tenia disfuncién sistdlica regional previa a

la revascularizacion y solamente un 8% tras la misma.

Estos cambios en la contractilidad segmentaria fueron también encontrados
por el grupo de trabajo de E. van den Berg(213) analizando funcién sistdlica
regional con ecocardiografia a 20 pacientes tras angioplastia. El sumatorio mejoré

desde 4.5+-2.2 a 1.6+-2.1(p<0.001).

En el trabajo de M. Cohen(210) que anteriormente haciamos referencia
también encontraron mejoras inmediatas de la contractilidad segmentaria en 10

de sus 12 pacientes incluidos en el estudio.

Comparando nuestros resultados con estos estudios observamos que
estamos en una linea similar pues la mejoria precoz de la funcion sistlica es

observada por todos los autores, bien sea en reposo o tras el ejercicio, aunque en
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nuestro trabajo no ha sido analizada la funcién ventricular tras estrés

farmacoldgico ni tras ejercicio.

Sugerimos que la disfuncién ventricular izquierda que encontramos en
nuestros pacientes en reposo es potencialmente reversible. El miocardio
cronicamente hipoperfundido puede estar ain viable por 1o que la restauracion de

la perfusion al territorio isquémico provoca una mejora en la funcidn sistdlica.

Cuando comparamos los valores basales con respecto a los obtenidos a
los seis meses tras la angioplastia, hay una mejoria de la FE que aumenta de

58.7% antes de la angioplastia a 65.2% a los seis meses(p=0.000).

También el sumatorio de la contractiliidad segmentaria mejora a los 6

meses con respecto al previo a la angioplastia(SUM1=17.6, SUM6=15.8).

Los volumenes telediastolicos aumentaron a los seis meses aunque no
significativamente, sin embargo los volimenes telesistélicos disminuyeron a los

seis meses(V1S1=40.2, VTS6=35.6; p=0.016).

Entre los valores de la funcién sistélica medidos a las 24 horas tras la
angioplastia y a los 6 meses, observamos que la FE mejora ligeramente aunque
no es significativo. (FE2=64.1%, FE=65.2%; p=0.332), por lo que la mejora

observada en nuestro estudio ocurre precozmente, manteniéndose esta mejora a
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expensas de los pacientes que tienen buena evolucion clinica como veremos mas
adelante.

El sumatorio de la contractilidad segmentaria tampoco se modificé de
manera significativa(SUM2=16.2, SUM6=15.8; p=0.09).

Sin embargo hay un aumento de los volimenes telediastdlicos con pocos
cambios en los telesistdlicos(VTD2=93.4, VTD6=101.1;p=0.008).

Del analisis de nuestros resultados observamos que la mejoria en los
parametros de funcion sistolica observados a los seis meses puede ser atribuida
a la mejora producida proecozmente tras la revascularizacion ya que el que se

mantenga esta mejoria depende de la evolucion clinica de los pacientes.

SEGUIMIENTO A LOS SEIS MESES: DIFERENCIA ENTRE

ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Al completar el seguimiento de todos los paciente y diferenciarlos segun su
evolucién clinica en sintomaticos o sintomaticos(reaparicion de los sintomas
isquémicos), en los asintomaticos(N=38) la FE a los seis meses mejora con
respecto a la angioplastia(FE1=60.3%, FE6=68.8%; p=0.000). Sin embargo, en
los pacientes sintomaticos(N=12) practicamente se mantienen valores
similares(FE1=53.7%, FE2=54.1%; p=0.874). Tabla 14, figura 10.

El analisis de la contractilidad segmentaria muestra unos resultados
parejos. El sumatorio de la contractilidad mejora solamente en el grupo de
pacientes asintomaticos(SUM1=17.1, SUM2=14.8; p=0.000), permaneciendo poco

alterado en los sintomaticos(SUM1=19,SUM2=18.7;p=0.621).
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FUNCION DIASTOLICA

La funcién diastélica puede encontrarse alterada en los pacientes con
enfermedad coronaria. Los cambios reversibles que ocurren en la relajacion y el
llenado diastélico pueden ser consecuencia de la isquemia subclinica o flujo

coronario disminuido.

El estudio de la funcién diastélica tras un infarto agudo de miocardio ha
sido estudiado por varios autores. En nuestro grupo de trabajo(236) hicimos
seguimiento a 133 pacientes con ingreso en la unidad coronaria por infarto agudo
y le realizamos estudio con ecocardiografia Doppler y medicién de presiones
pulmonares enclavadas. Tras definir tres patrones de llenado transmitral
encontramos que el patrén tipo lii(restrictivo) se asocia a presiones enclavadas

elevadas y peor prondstico.

Asimismo, otros investigadores(237,238) han relacionado las alteraciones
en el llenado diastélico por ventriculografia en pacientes con funcion sistélica
normal que fueron sometidos a angioplastia y encontraron una mejoria en los
indices diastdlicos sin cambios en la funcion sistélica inmediatamente después en

angioplastia con éxito de la arteria descendente anterior.

Hay varios estudios que implican a la ecocardiografia Doppler para

examinar las anormalidades del llenado diastdlico del ventriculo izquierdo en
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pacientes con patologia coronaria que fueron sometidos a revascularizacion.
Destaca el trabajo de R. Castello y su grupo(239) los cuales estudiaron a 31
pacientes 24 horas antes y después de angioplastia con éxito de un vaso
coronario y encontraron diferencias significativas con un aumento de laonda Ey
una disminucion de la onda A. El tiempo de desaceleracion y el de relajacion

isovolumeétrico se acortaron significativamente tras angioplastia.

En nuestro estudio, en primer lugar comparamos las variables de funcion
diastdlica entre los pacientes incluidos en el estudio y un grupo control (15
sujetos sanos no hipertensos) de similares caracteristicas en cuanto a la edad y
sexo con respecto a los pacientes del estudio. Observamos que existe una

diferencia significativa en la onda A, el TD, el TRIV y el cociente E/A.

Tras la angioplastia, los parametros de funcion diastélica medidos a las 24
horas no muestran cambios precoces con significacién estadistica. La velocidad
de la onda E previa a la angioplastia tiene un valor medio de 67.9 cm/s y aunque
el valor postangioplastia precoz tiende a acortarse(E2=64.3 cm/s), estos cambios
no tienen significacion estadistica(p=0.079). La velocidad de la onda A muestra
unos valores similares por lo que en nuestro estudio no observamos cambios
precoces(A1=72.7, A2=72.6; p=0.606). El tiempo de desaceleracion
practicamente no se modifica precozmente tras la angioplastia(TD1=167.5,

TD2=171.9; p=0.472). Por ultimo el tiempo de relajacién isovolumétrico tampoco
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se modificd 24h después de angioplastia, ya que muestra valores muy
similares(TRIV1=138.3, TRIV2=139.4; p=0.787).

T. Masuyama y colaboradores(240)estudiaron la funcion diastdlica en 50
pacientes por eco-Doppler antes y a los 2 y 9 dias después de angioplastia y
también encontraron cambios. La onda E aumenté a los 2 y 9 dias, el cociente
E/A disminuyd y no hubo cambios significativos en la onda A. En el seguimiento a
largo plazo de estos pacientes, 11 de ellos presentaron reestenosis, los cambios
en la funcion diastdlica solamente permanecian en el grupo con reestenosis, por
lo que concluyeron que los cambios en los indices diastolicos examinados por

Doppler pueden reflejar cambios temporales en las estenosis coronarias.

En nuestro actual trabajo, en el seguimiento a los seis meses, no hemos
encontrado cambios a los tardios en las velocidades de la onda E ni de la onda A.
El hallazgo mas interesante que se observa al comparar la funcion diastélica a los
seis meses con respecto a los valores iniciales es que hay un acortamiento en el
tiempo de desaceleracion(TD1=167 ms, TD6=155.1 ms; p=0.034). Ademas el
tiempo de relajacion isovolumétrico se alarga pasando de 138.3 ms previamente a

la angioplastia a 151.2 ms a los 6 meses
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SEGUIMIENTO A LOS SEIS MESES: DIFERENCIA ENTRE

ASINTOMATICOS Y SINTOMATICOS

Los valores de la onda E y de la onda A, no muestran diferente evolucion
segun los pacientes estén asintomaticos o sintomaticos a los seis meses, pues no
se modifican significativamente en ninguno de los dos grupos.

El tiempo de desaceleracion se acorta en ambos grupos, aunque solo

adquiere significacion estadistica en los sintomaticos(p=0.049).

Nosotros estimamos que los parametros utilizados para medir la funcién
diastdlica son insuficientes para valorar la mejoria precoz que se produce por el
aumento de flujo a través de las arterias dilatadas. Al analizar los resultados a los

seis meses el flujo transmitral puede estar en una fase de transicién.
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COMPARACION ENTRE LOS PACIENTES ASINTOMATICOS Y

SINTOMATICOS

Realizamos un seguimiento durante seis meses a los pacientes y
diferenciamos dos grupos segun estuvieran libres de sintomas desde la

angioplastia o aun continuaran con angina.

Permanecieron asintomaticos 38 pacientes mientras que reaparecieron los

sintomas 12 pacientes.

DIFERENCIAS EN LA EDAD. SEXQ Y FACTORES DE RIESGO

CARDIOVASCULARES

Comparamos ambos grupos, en cuanto a la edad, sexo y diferentes
factores de riesgo cardiovascular(diabetes, hipertensién, dislipemia y tabaquismo)
y observamos que no habia diferencias excepto en la edad, que es
significativamente menor en el grupo de pacientes asintomaticos(55.9 arfios frente

a 61.6 afios; p=0.0374).

Por lo demas habia una distribucién homogénea en cuanto a la presencia
de diabetes, tabaquismo, dislipemia e hipertensién en ambos grupos de

pacientes. Asimismo se observa un porcentaje similar de hombres y mujeres en
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los dos grupos (asintomaticos 76.2% de varones frente a 75% de varones en |os

sintomaticos; p = 0.627).
FUNCION SISTOLICA

Ademas comparamos la funcién sistélica entre los pacientes con y sin
sintomas y encontramos que la FE y el sumatorio de la contractilidad segmentaria
es mejor en todas las fases del estudio, en los pacientes con buena evolucion

clinica.

Analizando el parametro “mejoria segmentaria’, hubo mejoria en 39
pacientes, empeorando o permaneciendo igual 11 pacientes. Se les realizé
control angiografico a los sintomaticos, en 10 de ellos (90.9%) se encontraron

nuevas lesiones o reeestenosis angiografica.

De los 39 pacientes con mejoria de la contractilidad segmentaria,
permanecieron asintomaticos 33, y de los 11 que no mejord la movilidad
segmentaria s6lo 5 permanecian sin sintomas a los seis meses. Eétos datos nos
dan un valor predictivo negativo elevado(VP negativo= 86.8% conun |.C. al 95%
del 71.9% a 95.6%), es decir que si encontramos que mejora la contractilidad a
los seis meses tenemos un 86.8% de probabilidad de que el paciente permanezca
asintomatico en dicho tiempo. El valor predictivo positivo encontrado es bajo(VP

+=50% con un I.C. al 95% de 21.7% a 78.9%).
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FUNCION DIASTOLICA

En los parametros de funcién diastélica no hallamos diferencias entre los

dos grupos de pacientes.

El hecho de no haber diferencias entre asintomaticos y sintomaticos en la
funcion diastélica podria explicarse teniendo en cuenta que los parametros de la
funcién diastdlica son muy sensibles para dectectar patologias y como todos los
pacientes del estudio tenian lesiones severas y sintométicas en uno o0 mas
arterias coronarias, la funcion diastolica determinada por ecocardiografia estaria

alterada en todos elios.

ANALISIS MULTIVARIANTE DE REGRESION LOGISTICA

En el andlisis de regresion logistica de las variables basales que
mostraban relacién con la aparicion de sintomas(edad, FE1, SUM1 y mejoria
segmentaria), encontramos que /a mejoria de la contractilidad segmentaria a los

seis meses es un factor independiente del resto (p = 0.0049).

Con estas variables(edad, FE1, SUM1 y "mejoria segmentaria”) podemos

predecir con un 88% de acierto los pacientes que van a estar asintomaticos a los

seis meses.

160



. DISCUSION

LIMITACI DEL ESTUDI

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones que merecen ser resefiadas. El
numero de pacientes incluidos en el estudio es relativamente pequefio, aun asi
hubo diferencias muy significativas en los parametros de funcién sistélica aunque

no en la funcién diastdlica.

El analisis de la funcién ventricular ha sido realizado por un solo
observador aunque al comparar los resultados de la FE medida con
ecocardiografia(FE1) y mediante ventriculografia(FEV) encontramos unos

resultados similares( FE1=58.7% ; FEV= 59.3%; p=NS).
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 CONCLUSIONES

1.- En los pacientes con estenosis coronaria dilatada con éxito mediante
angioplastia, se observa una mejoria significativa tanto de la movilidad

segmentaria como de la fraccion de eyeccién del ventriculo izquierdo.

2.- Esta mejoria de la funcién sistélica del ventriculo izquierdo se puede

demostrar ya a las veinticuatro horas de la angioplastia.

3.-Esta mejora de la funcidn sistdlica, tanto global como segmentaria se
mantiene a los seis meses tras la angioplastia en los pacientes sin recidiva de los

sintomas isquémicos.

4 - La presencia de una mejoria en la movilidad segmentaria tuvo un fuerte

valor predictivo de la ausencia de reapariciéon de los sintomas isquémicos.

5.- Los pacientes con lesion de un vaso coronario tuvieron unos
parametros de funcion diastélica(velocidad de la onda E y A, tiempo de relajacién
isovolumeétrico y tiempo de desaceleracién de la onda E) diferentes de un grupo

control de sujetos sanos, no hipertensos.

6.-La modificacién de los parametros de funcién diastdlica fue de escasa
magnitud y no se observaron diferencias entre los pacientes con recidiva de los

sintomas y los que permanecieron asintomaticos durante el seguimiento.
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7.-Los pacientes que tuvieron una mejor evolucion tras la revascularizacion
tenian mejor fraccién de eyeccion y mejor movilidad segmentaria basalmente que

los que los que continuaban con sintomas a los seis meses. No habia diferencias

en la funcion diastdlica.

8.-La mejoria en la contractilidad segmentaria fue el Unico factor predictor

independiente en el pronastico de los pacientes tras la angioplastia.
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