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l. INTRODUCCION 

El infarto miocárdico que afecta al ventrículo derecho -

(IMVD) fue inicialmente una observación anatomopatológi­

ca, hasta que nuevas técnicas para el diagnóstico no in­

vasivo e invasivo se desarrollaron (1-4). Es así como la 

función del ventrículo derecho y la repercución que el -

infarto tiene sobre ésta, han recibido mayor atención en 

esta década. 

En 1973 Cohn (5) describió los hallazgos clínicos y hem~ 

dinámicos del IMVD y efectuó las primeras caracterizaci~ 

nes que actualmente sirven de pauta para el diagnóstico_ 

del IMVD. Sin embargo, las alteraciones clínicas son muy 

variadas y dependen del sitio afectado por el infarto, -

así como de la extensión del daño (6)(7). Por ésto el -­

diagnóstico del IMVD se ha tenido que apoyar en hallaz -

gos paraclínicos, que son fundamentales: 

al Electrocardiograma 

Los cambios electrocardiográf icos que aportun informa -­

ción acerca del IMVD, consisten básicamente en la eleva­

ción del segmento ST en la derivación V4 derecha (So. --



Espacio intercostal derecho en la línea medio clavicu -

lar), con una sensibilidad hasta del 93% y un valor pre­

dictivo del 90% (8-10); sin embargo tal hallazgo es limi 

tado, ya que desaparece dentro de las primeras diez ho -

ras de iniciado el cuadro clínico. 

Medrano y colaboradores han invocado que la presencia de 

complejos QS en la misma derivación y en las derivacio -

nes subcostales especiales hacen el diagnóstico de IMVD, 

pero esto no agrega mayor valor al parámetro antes men -

cionado como más sensible 

b) Hemodinámica 

Desde que fué posible medir las presiones intracavita -­

rias durante el episodio agudo del infarto miocárdico, -

se ha podido determinar el grado de disfunción ventricu­

lar. Así en presencia del IMVD, las presiones de llenado 

se elevan en el VD con respecto a la presión capilar pu! 

monar, la presión media de la auricula derecha es mar -

cadamente elevada y la forma de la onda de presión intr~ 

cavitaria del VD presente una caida brusca diastólica y_ 

posteriormente una meseta (11-14). Sin embargo estos 

hallazgos son compartidos por una variedad de patologías 

tales como: taponamiento cardiaco, pericarditis constri~ 



tiva, cardiomiopatía restrictiva, hipertensión artPrial_ 

pulmonar primaria, cardiopatías congénitas, tromboembo -

lia pulmonar, etc. (15). 

Lo anterior aunado a que no todos los pacientes con IMVD 

tienen repercusión hemodinámica, complica el diagnóstico 

certero. Algunos autores desarrollaron índices de disfu­

ción del VD (14)916) y encontraron que una relación de -

la presión de llenado del VD entre la presión de llenado 

del ventrículo izquierdo mayor de 0.65 y un índice trab~ 

jo latido del VD menor que 5 kgm/m2 , sugieren fuertemen­

te IMVD. Tomando en consideración los dos últimos parám~ 

tros, se determinó una incidencia del 78% del IMVD en -­

pacientes con infarto inferior (14). 

c) Ecocardiograma 

El ecocardiograma bidimensional y modo M, han sido util~ 

zados para el diagnóstico del IMVD. El incremento del -­

diámetro al final de la diástole del VD a más de 23 mm -

(15), la asinergia de los segmentos del VD y el movimie~ 

to septal paradójico sugieren el IMVD. 

El ecocardiograma tiene amplias ventajas sobre los me -­

dios invasivos, ya que puede identificar patologías que_ 

comparten características hemodinámicas con el IMVD, 



además de que se pu~de ídentífícar el IMVD sin repercu -

síón hemodinámíca. Por otro lado, en la literatura revi­

sada, no se han determinado la sensibilidad ní la espec_!. 

ficidad de este método. 

d) Gamagrama Cardíaco 

Se han realizado multíples estudios con Tecnecio 99m 

(Te 99m) y con Talio 201 (Tl 201) para la detección del_ 

IMVD (19)(20). El gamagrama con Te 99m ha determinado -­

una incidencia del IMVD en infartos inferiores hasta del 

40% (15)(21) con una sensibilidad aproximada del 80% 

(15)(19), sin embargo la especificidad no ha sido estu -

diada, ya que las causas conocidas como falsas positivas 

del gamagrama con Te 99m simulan muy pobremente el pa -­

trón del IMVD (21). 

El análisis del movimiento regional medido por radican -

giografía (del primer paso o en equilibrio) tiene alto -

valor en el diagnóstico del IMVD (15)(22)(23), y se han_ 

observado incidencias de éste hasta del 50%, sin haberse 

efectuado un minucioso análisis estadístico en cuanto a 

sensibilidad y especificidad. En una publicación (24) se 

evoca a la gamagraf ía tomográf ica míocárdica con Tl 201_ 

para la detección del IMVD que se sospechaba remotamente 



pero aún no se cuentan con datos concluyentes. 

e) Análisis de fase (26-35) 

Es un método relativamente nuevo, no invasivo, con imág~ 

nes paramétricas, derivado de la manipulación computari­

zada de gamagrafías cardiacas de equilibrio y de pasos -

múltiples. Se ha desarrollado para evaluar los patrones_ 

de activación, conducción, contracción, expulsión ventr! 

cular y últimamente para detección de enfermedad arte -­

rial coronaria. 

Una vez que se han obtenido las imágenes radioangiográf ~ 

cas del corazón, se filtran y son sometidas a un algori! 

mo computarizado que aplica el análisis de Fourier a las 

curvas de tiempo actividad de cada pixel, permitiendo -­

así dos imágenes funcionales y un histograma, la primera 

de las imágenes se conoce como de amplitud y representa 

la cantidad de movimiento de cada segmento ventricular -

y la segunda imagen o imagen de fase, representa el ini­

cio de la activación ventricular y la secuencia que 

sigue a través de las paredes ventriculares. Bl histogr~ 

ma representa una curva que muestra el número de pixeles 

activados en un mismo ángulo. Al efectuar la fransformd­

ción de fourier se puede obtener un patrón secuencial de 



la contracción miocárdica desde que es disparada con re­

presentaciones de diverso color. En la imagen de fase, -

las regiones de miocardio al final de la diástole en la 

ventriculografía que se contraen simultáneamente son re­

presentadas por el mismo color o por tonos grises y la -

secuencia de la contracción ventricular puede ser fácil­

mente definida. (figura l), 

De ésta manera, el método podría permitir la detección -

de asincronía en la movilidad de la pared miocárdica, 

asociada a isquemia o a necrosis miocárdica. 

En un estudio que está por publicarse, se analizó el pa­

trón de conducción, activación y contracción en sujetos_ 

sanos, observandose que en un 80% la activación se ini -

ció a nivel del septum interventricular y en el porcent~ 

je restante, a nivel de la punta del Ventrículo izquier­

do y rápidamente seguida por la transmisión de la activi 

dad al septum y paredes libres ventriculares. 

En un estudio previo (36) se encontró que el Análisis de 

Fase (AF) fue anormal en un 95% de los pacientes con en­

fermedad arterial coronaria significativa, excluyendo -­

a los pacientes que presentaban trastornos de la conduc­

ción y/o insuficiencias valvulares. 



JI. O B J E T I V O 

Demostrar que el Análisis de Fase, es un método no inva­

sivo, sensible para el diagnóstico del infarto agudo del 

miocardio que afecta al ventrículo derecho. 



III. M A T E R I A L Y M E T O D O S 

Se estudiaron prospectivamente, del 12 de Julio de 1985_ 

al 15 de Septiembre del mismo año, a los pacientes que -

ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovas­

culares, del Hospital de Cardiología y Neumología del -­

Centro Médico Nacional IMSS, con el diagnóstico de Infar 

to Agudo del Miocardio (IAM) basado en : 

Cuadro clínico sugestivo de IAM, Cambios electrocardio -

gráficos y alteraciones en las determinaciones enzimáti­

cas significativas de creatinfosfoquinasa (CPK), Deshi-­

drogenasa láctica (DHL) y Transaminasa glutámico-oxala -

cética (TGO). 

Se incluyeron pacientes tanto masculinos como femeninos_ 

sin importar su edad. 

En base a un ECG de reposo de 12 derivaciones, así como_ 

V4 derecha y las tres derivaciones subcostales de Medra_ 

no se determinó la localización del IAM como inferior, -

posterior o posteroinferior así como la probable exten -

sión de la necrosis al ventrículo derecho (IMVD), es 

decir, elevación del segmento ST más de 2 mm por lo me -

nos en V4D. 



Se excluyeron aquellos pacientes que presentaban alguno_ 

de los siguientes problemas: Infarto previo, valvulopa-­

tía cardiaca subyacente, daño miocárdico, tromboembolia 

pulmonar, enfermedad pulmonar obstructivd crónica, enfeE 

medad pericárdica (Pericarditis constrictiva y tapona -­

miento cardiaco), insuficiencia cardiaca, trantornos de_ 

la conducción del tipo de bloqueo de rama tronculares o 

dE las subdivisiones de la rama izquierda del haz de His 

y pacientes que presentaban síndrome de pre-excitación. 

Desde su ingreso se les efectuó Historia Clínica comple­

ta, ECG de acuerdo a las especificaciones previas y 

determinaciones séricas de CPK, TGD y DHL, cotidianamen­

te hasta el tercer día de iniciado el cuadro clínico. 

Después de las primeras 72 hrs, de iniciado el cuadro 

clínico sugestivo de IAM se les efectuó gamagrafía car -

diaca con Pirofosfatos marcados con T c 99m. Dentro de -

los primeros 7 días de su internamiento se les efectuó -

Ecocardiograma modo M, bidimensional y Doppler. Dentro -

de los primeros 15 días de iniciado el cuadro clínico, -

se les efectuó Radioangiografía en equilibrio y Análisis 

de Fase (AF). 

De acuerdo a la repercusión clínica y hemodinámica del -

IAM se les efectuó monitoreo hemodinámico con catéter de 



Swan-Ganz con determinaciones de: Presión de aurícula 

derecha, presión de ventrículo derecho, presión de tron­

co de arteria pulmonar, presión capilar pulmonar, gasto_ 

cardiaco por termodilución y determinación de Índices de 

trabajo/latido. 

Estudios Ecocardiográficos. 

Se efectuó por un observador independiente, usando un 

Ecocardiógrafo modelo Toshiba SSH-10A con transductor de 

2.5 mHz en su modalidades bidimensional, modo M y Dop 

pler pulRado, efectuándose análisis de la movilidad de -

la pared ventricular izquierda y derecha en secciones -­

paraesternal eje largo, apical cuatro cámaras y paraes -

ternal eje corto; se evaluó como normal, hipoquinética,­

aquinética o disquinética, y se determinaron los diáme -

tros transversales al final de la diástole del VD y del 

VI. 

Estudios Gamagráficos. 

Gamagrafía para infarto miocárdico agudo: Se efectuó 

mediante la inyección de 15 mCi de pirofosfatos de Te 

99m endovenosos y dos horas después, se obtuvieron imág~ 

nes gamagráficas en una cámara de Anger, en tres proyec­

ciones: Anteroposterior, lateral izquierda y oblicua iz-



quierda anterior. La captación del Te 99m por el miocar­

dio se catalogó en cuatro grados de acuerdo con los su -

geridos por Parkey: O.- Sin captación, I.- Captación le­

ve indefinida, II.- Captación definitiva menos intensa -

que en el hueso, III.- Captación igual que el hues~, IV. 

Captación mayor que el hueso. (21) 

Radiografía en equilibrio y Análisis de Fase: 

Se efectuó mediante marcaje en vivo de eritrocitos con -

la administración endovenosa de 15 mg. de pirofosfatos -

estenosos y 20 minutos después, la administración de 20_ 

mCi de Te 99m. Por medio de una cámara de Anger Picker -

Dyna-4MO, colimador de mediana sensibilidad y empleando_ 

una señal fisiológica del paciente (la onda R del ECG), 

se obtuvieron 24 imágenes por ciclo cardiaco que se alm~ 

cenaron en una computadora A2 Medical Data Systems en ma 

triz de 64x64 bites a 300 000 cuentas por imagen. 

En reposo se obtuvieron tres proyecciones: anteroposte­

rior, oblicua, izquierda anterior y oblicua izquierda -­

posterior. Estas imágenes fueron filtradas en tiempo y -

espacio para mejorar la resolución del estudio y poste-­

riormente sometidas al algoritmo computarizado que apli~ 

ca el análisis de Fourier. 

Análisis Estadístico: Se efectuó mediante la prueba de 

la Chi cuadrada. 



IV. R E S ~ L T A D O S 

se estudiaron 17 pacientes cuyas edades fluctuaron entre 

31 y b9 afias con un promedio de 5b afies. 

12 pacientes fueron hombres (70.b%0 y 5 mujeres (29.4%) 

con una relación de 2.4:1. 

Desde el punto de vista electrocardiográfico en 5 pacie~ 

tes el IAM se localizó a la región inferior (29.4%). en 

11 a la región posteroinferior (b4.7%) dos de éston con_ 

extensión septal y lateral y en uno a la region posteri­

or. No hubo evidencia de extensión al ventrículo derecho 

en 10 pacientes (5B.B%0 y en los restantes 7 (41.2) sí -

existió ésta con una P= 0.01. (tabla I). 

En B pacientes se detectaron trastornos de la conducción 

auriculoventricular transitorios o bien arritmias. (ta -

bla II). 

El gamagrama con pirofosfatos marcados con Te 99m se re­

portó como positivo para IAM posteroinferior con exten -

sión al VD en 13 de los 17 pacientes (7b.5%) con capta­

ciones que fueron mayores al grado II. con una p<O. 01. 

esto es. estadisticamente significativo. En 9 de los pa­

cientes que presentaban EC6negativo para IMVll el gamagr!! 



ma fue positivo para el IMVD (90.9%) y en el restante 

(paciente no. b) éste se reportó como negativo para IM­

VD (10%) De los 7 pacientes con ECG positivo para IMVD 

4 tuvieron captaciones de Tc99M en el VD (57.1%). y en -

los restantes fue negati.vo (42.9%). (tabla 1 y l'ig L) 

Cuando se compararon ambos métodos con la prueba de la 

Chi cuadrada se obtuvo una p70.0l 

Mediante ecocardiografía se obtuvieron las siguientes de 

terminaciones: 

El diámetro al final de la diástole del ventrículo izqul 

erdo varió de 3ó a b2 mm con promedio de 44.4 mm 

Los diámetros diastólicos finales del ventriculo derecho 

fueron igual o mayores que 23 mm en 7 pacientes (41.2%) 

y en los restantes 10 pacientes fueron menores (58.8%) 

con una P=0.01. El paciente no. 17 presentó trombo intr~ 

cav1tario en ventrículo derecho y derrame pericardico -­

posterior mínimo. 

En 7 pacientes con VD dilatado se observó movimiento seE 

tal paradójico y se descartó cortocircuito intracardiaco 

o insuficiencia valvular tricuspídea. (tabla III). 

Monitoreo hemodinámico y/o cataterismo cardiaco. Solo 

los pacientes 9 y 10 requirieron de moni toreo hemodinám.:!:, 

co con catéter de flotación dada la repercusión clínica_ 

del IAM. En el paciente no. 9 la presión de AD fué de 10 



mmHg del VD de 43/10 en tronco de arteria puln:onar de_ 

43/2b/34 y la preHión capilar pulmonar fue de 24 rr.mHg 

con gasto cardiaco promedio de 3 lts X con indice traba-

jo latido del VD de 4.5 

En el paciente no. 10 las presiones en AD fueron de 15-

mmHg en el VD 34/ lb en l'AP 29/15/18 y la presión ca pi-

lar pulmonar fue de b mmHg con un Indice trabajo latido_ 

VD de 3.8. 

El paciente no. 11 requirió cateterismo izquierdo tempr~ 

no con coronariografía selectivabilateral por la presen­

cia de angina postinfarto y se encontró hipoquinesia in­

ferior y septal aquinesia posterobasal coronaria dere­

cha con obstrucción del 100% y lesiones no significati-­

vas en la descente anterior. 

Radioangiografía Isotópica, 

En los 17 pacientes fue posible determinar la fracción -

de expulsión (FE) la cual varió de 24 a b0% con un pro­

medio de 44.9%. Se demostraron alteraciones de la ffiovili 

dad (aquinesia o hipoquinesia) en la región posteroinf~ 

rior en el 58.8% de los pacientes y el restante 41.2% -

en la región posteroldteral. 

En solo 7 pacientes fue posible determinar la PE del VD­

teniendo esta un rango de 11 a 40% con un promedio del -



28. 43 con una p<:Q. O l. (tabla IV). 

Análisis de Pase: 

En todos los pacientes se determinó algún grado de reta~ 

do (bradiquinesia) y falta de amplitud en la contracción 

del ventrículo derecho. además de corroborar las altera­

ciones del ventrículo izquierdo encontradas en la radio­

angiografía. Esta bradiquinesia fue de leve a importante 

y se localizó a la porción apical del VD en 6 pacientes_ 

(35.33). a la porción septal del ventrículo derecho en 3 

(17.63). y a la pared libre del ventrículo derecho en 9 

(52.93). (tabla IV). 



V, D I S C LJ S I O N 

El grado de disfuncion del VD en el lAM ha sido sujeto -

de renovado interés desde el reporte de Cohn (5), que -­

describe inicialmente el síndrome de bajo gasto ocasion~ 

do por el lMVD. 

Sin embargo, de acuerdo a la revisión efectuada, el dia!;l_ 

nóstico del IMVD es difícil y sbujetivo a pesar de los -

estudios hemodinámicos invasivos. 

En nuestro estudio desarrollado exclusivamente en pa 

cientes con infartos posterioinferiores con extensión 

al VD hemos intentado encontrar el método más adecuado -

para su diagnóstico. 

De acuerdo a estudios previos (8-10) el hallazgo en el -

ECG corresponde a IMVD es la elevación del ST en deriva­

ciones precordiales derechas. En nuestro estudio solo -­

el 41.2% de los pacientes tuvieron elevación del segmen­

to ST mayor o igual de 1 mm en V4D, sin tomar en consíd~ 

ración la presencia de complejos QS, que se ha demostra­

do no mejora la seguridad diagnóstica. Esta bajo incide~ 

cia puede ser explicada dada la tardanza con la que los_ 

pacientes ocurren a recibir atención médica en nuestro -

medio, presentandose en ocasiones 24 hrs después de ini­

ciado el cuadro clínico sujestivo de IAM. ya que se ha -



demostrado que tales hallazgos electrocardiográf icos 

duran corto tiempo y desaparecen en menos de 10 hrs. -

en el 48% de los pacientes con IMVD {8}. Esto indica la 

necesidad de un registro temprano de las derivaciones -­

precordiales derechas para incrementar la sensibilidad -

y especificidad del ECG. 

En las investigaciones de Rigo y colaboradores (20)(21}, 

se determinó una incidencia importante de arritmias se-­

cundarias al incremento del tono vagal en pacientes con 

infarto inferior y algún grado de bloqueo A-V, siendo 

también frecuentes las arritmias supraventriculares y se 

han descrito episodios de fibrilación ventricular. 

Dos de nuestros pacientes tuvieron bloqueo A-V de II y 

III grados, en ambos casos reversibles, explicados por 

la isquemia del nodo A-V, En 4 hubo arritmias supraven -

triculares que podrían explicarse por disfunción sinusal 

secundaria a isquemia o infarto auricular. 

La ecocardiografía ha sido usada ampliamente en el diag_ 

nóstico no invasi~o del IMVD. Ya en 1978, Sharpe y Cols 

(15), reportaron que la relación de los diámetros al fi­

nal de la diástole del VD entre los del ventrículo iz 

quierdo y el diámentro al final de la diástole del VD 

fueron significativamente mayores en pacientes con IMVD, 



que los que tenían IAM exclusivamente inferior. Tal he-­

cho ha sido corroborado por Isner (4), Lorell (11) y 

Baigrie (14). En el estudio anatomopatológico de Isner y 

Roberts (4), los paciAntes con IMVD como complicación -­

de IAM inferior tuvieron casi tres veces mayor inciden -

cia de dilatación del VD que los pacientes sin IMVD. 

En nuestro trabajo el 41.2% de los pacientes, además de 

hipoquinesia posteroinferior del ventrículo izquierdo, -

tuvieron dilatación del VD, con diámetros que oscilaron_ 

de 29 a 34 mm y en los restantes pacientes, éstos fueron 

normales. Sin embargo, de éste Último grupo un 40% tuvi~ 

ron movimiento septal paradójico y algún grado de asine! 

gía de la pared libre del VD, lo cual apoya al IMVD (11) 

(22) (15) (18). 

El movimiento septal paradójico puede ser visto en otras 

variedades de patologías que son secundarias a la sobre­

carga de volúmen del VD (Insuficiencia tricuspídea, rup·­

tura septal, etc), pero tales condiciones fueron descar­

tadas en nuestros pacientes. En conclusión, un 64.7% de 

todos nuestros pacientes tuvieron evidencia de IMVD des­

de el punto de vjsta ecocardiográfica. 

No fue posible efectuar correlación ecocardiográf ica y -

hemodinámica ya que solo dos pacientes fueron monitoriz! 



dos desde el punto de vista hemodinámico, determinandose 

en ambos disfunción ventricular del VD. 

La captación cardiaca del Te 99m es relativamente espe­

cífica para el IAM y se correlaciona bien con la locali­

zación electrocardiográfica del infarto (40). La incide~ 

cia de IMVD en IAM inferior varía del 20 al 37% (14) (15) 

( 19) ( 20). 

Los datos aportados en el estudio de Wackers, indican -­

una incidencia del IMVD del 37.5% en IAM inferior (19) -

y en el de Sharpe del 23%, lo que se correlacinó con la 

disfuci6n del VD. Con lo anterior se asume que la acumu­

lación del Te 99m por el VD indica lesión miocárdica. 

En nuestro estudio se encontró una sensibilidad del 76.5 

del gamagrama con pirofosfatos marcados con Te 99m para 

IMVD. El paciente No. 6 a pesar de no tener evidencia -­

electrocardiográfica ni gamagráfica de IMVD, se incluyó_ 

en nuestro estudio ante la evidencia clínica de disfun-­

ción ventricular derecha. 

El reatante 17.6% de los pacientes tuvo gamagrama negat! 

vo, pero evidencia electrocardiográfica de IMVD. A pesar 

de que todos los gamagramas fueron efectuados en un tie~ 

po apropiado, este último porcentaje de negatividad pue­

de ser explicado en base a que tal estudio se tornase --



positivo tardiamente y dado que no fue repetido poste -­

riormente pudo no ser detectado. 

Mediante la radioangiografía isotópica fue posible deter 

minar la FE del VD en solo el 41% de los pacientes y en_ 

todos fué menor a la esperada en sujetos sanos (49,9+_ -

5.9)(25), lo que indica disfunción ventricular secunda-­

ria al IMVD. 

Diversos procedimientos son empleados para el estudio de 

la activación, conducción y contracción miocárdica. El -

gamagrama de equilibrio evalúa principalmente la exten -

sión de la movilidad de la pared miocárdica. El análisis 

de Fase (AF), que como yá se mencionó, es un método derl 

vado de la aplicación del teorema de Fourier, específi -

camente de la primera armónica, que indica el inicio de 

la contracción, ha sido usado para determinar el patrón_ 

y la secuencia de conducción, activación y contracción -

ventricular normales (24-27), así como para evaluar alt~ 

raciones en las mismas (Wolff-Parkinson-White, Bloqueos 

de rama, presencia de marcapasos, identificación de fo-­

cos ectópicos en taquiarritmias) (28-33). 

Experimental y clínicamente, se han demostrddo las alte­

raciones en la función mecánica miocárdica del músculo -

isquémico (asincronía segmentaria de la contracción, di! 



minución en la relajación diastólica, disminución en la_ 

velocidad y porcentaje de acortamiento); tales altera -­

ciones afectan la sincronía de la contracción y activa -

ción miocárdica, presentando bradiquinesia, que se refi~ 

re a un retardo en el período promedio de la contracción 

(28). El análisis de fase ha demostrado ser altamente -­

sensible para detectar musculo isquémico cuando se eva -

lúa la FE y las alteraciones visualmente det.ectables en_ 

la imagén de fasey hasta permite separar las alteracio -

nea de la pared miocárdiaca inducidas por isquemia de -­

aquéllas asociadas a enfermedad valvular (34), 

En todos los p_acientes que conformaron nuestro trabajo,_ 

se encontró algún grado de bradiquinesia del VD en dive! 

sos sitios anatómicos (ver tabla IV), además de las al -

teraciones observadas en el VI. Con ello se demuestra la 

alta sensibilidad del estudio para determinar el IMVD. 

Sin embargo, no es posible evaluar la especificidad por_ 

carecer de grupo control. Ya en estudio previo, se eva -

luó el AF en sujetos sanos sin encontrar alteraciones en 

la amplitud del VD. (41) 

Mancini y Cols. (38) efectuaron análisis estadístico de_ 

los histogramas del AF (desviación estandar y asimetría) 

en paciente con IM, y demostraron que éstas variables no 



son uniformes en identificar anomalías que han sido 

detectadas visualmente en la imágen de fase, además de -

que son insensibles para determinar y detectar pequeñas_ 

alteraciones en la pared miocardiaca afectada. En nues -

tro estudio solo se evalúo semicuantitativamente la ima­

gen de fase, sin considerar el análisis cuantitativo por 

técnicas geométricas que son de valor limitado debido a 

la complejidad del movimiento cardiaco (39). 



VII. e o N e L u s I o N E s 

El infarto miocárdico agudo del ventrículo derecho se -­

presenta con gran frecuencia en infartos inferiores; los 

medios diagnósticos no invasivos (ECG, ecocardiagrama y_ 

gamagrama con pirofosfatos) no tienen una óptima sensibj 

lidad; y los medios invasivos (monitoreo hemodinámico) -

se limitan a los casos de infarto del ventrículo derecho 

con síndrome de bajo gasto. 

La radioangiografía cardiaco con TC 99m es muy útil para 

diagnosticar infarto del VD, evidenciando disminución de 

la fracción de expulsión del mismo. 

El Análisis de Fase es un método no invasivo, relativa-­

mente sencillo, que requiere del sistema médico computa­

lizado y que es altamente sensible para detectar necro-­

sis miocárdica del ventrículo derecho. 

A la fecha, solo centros médicos de gran envergadura 

cuentan con recursos para aplicar la computación a la 

medicina. sin embargo, es imprecindible dada la i~.presi.'?. 

nante evolución de la Cardiología, la aplicación de éste 

método (Análisis de Fasr.) para la evaluación no solo del 

paciente portador de la cardiopatía isquémica, sino tam-



bién de las afecciones valvulares adquiridas y congéni -

tas. 



P!G l Análisis de Pase de un gamagrama cardiaco con -

Te 99m de un sujeto sano. 

A) Imágen gamagráflca al final de la diástole -
en OIA 

B) Imágen de amplitud que representa la ampli-­
tud del cambio sistólico 

C) Imágen de fase: secuencia progresiva en to -
nos grises de los cambios que suceden de a-­
cuerdo a la activación. 

D) Histograma. El pico inicial corresponde a la 
sistole auricular y el segundo a la sistole_ 
ventricular. 



PIG/Ir Correlación entre evidencia de captación 

20 

15 

10 

isotópica y evidencia electrocardiográ -

fica para IMVD en 17 pacientes. 

Ero- PyPTc-

ECG-
PyPTc+ 

Ero+ 

PyPTc-

l:.'CG+ 

PyP Te+ 

ECG: Electrocardiograma 
PyP Te: Gamagrama con pirofosfatos marc~ 

dos con TC 99 (ver texto). 



INSTITUTO MEXICANO Del SEGURO SOCIAL 
HOSPITAL DE CARDIOLOGIA Y NEUMOLOGIA 

ANALISIS ELECTROCARDIOGRAFICO 
u.c.x.c. 

PIG III F.X:G del paci.ente no. 17 que n.uestra necro~Hs y le.<uón subepicárdicct fYJstero1nferior -
lesión subepicárd1ca de ter e io mecho del septum y clara lesión subep1ci1rd1cC1 del VIJ -
en V4D con desnivel positivo del segundo ST 
nrl n.x m1 =derivaciones nuJ:::x:ostAles de rr.Edriin'J ( derecha x1frJ1dea e izq. re!->µectn•n­
menle). 



FIG IV 
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Ecocardiograma modo B y M del pte no. 10 muestra 

plano paraestetY1al eje corto con dilatación del 

VD y escaso derrame pericárdico posterior. En mo 

do M movimiento septal paradójico. 

VD Ventrículo derecho. VI = ventrículo izquierdo M 

valvula mitral DP = derrame pericardico s = septum. 
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FIG. V Gamagrama cardiaco con pirofosfato de TC 99m 

A) Es evidente la captación en región infe -
rior del VI y en la proyección OAI captación 
de la pared libre del VD. (flecha). 
En ambos sitios la captación se catalogó gr~ 
do III. 

B) Esquema de los sitios afectados. 



FIG. VI Análisis de Fase. 

A) lmágen de Fase. Las áreas que se contraen -
simultaneamente son del mismo tono. El V! y el 
tracto de salida del VD se activan simultanea­
mente encontrandose retardado la mayor parte -
del ventrículo derecho. 

B) Esquema de las estructuras. 

ad= Aurícula derecha. ai= Aurícula izquierda. d= Ven­
trículo derecho. i= Ventriculo izquierdo. 



TABLA I, RESULTADOS DEL ECG Y GAMAGRAMA CON Te 99m 

Caso No. Edad Electrocardiograma Gamagrama con PyP Te 99m 

l 64 IAM Inf. VD- Inf. y VD III 

2 60 IAM Inf. VD+ Irif. III 

56 IAM P-1 VD+ P-I y VD III 

54 IAM P-1 VD+ Inf y VD II 

5 66 IAM P-1 VD- P-1 y VD IV 

6 50 IAM P-1 VD- P-1 IV 

7 69 IAM p VD+ P-1 IV 

8 69 IAM P-1 VD- Inf. III VD II 

59 IAM Inf. VD- Inf. y VD IV 

10 58 IAM Inf. VD- Inf. lV VD 111 

11 31 IAM P-1 VD- P-1 y VD III 

12 53 IAM P-1 VD- P-1 y VD III 

13 52 IAM P-1 VD+ P-1 y VD IV 

14 60 IAM P-1 VD- Inf. y VD IV 

15 53 IP-M Inf. VD- P-1 y VD III 

16 50 IAM P-1 y lat. VD+ Inf. t VD IV 

17 56 IAM P-1 y VD+ sept Inf. IV 

IAM inf: Infarto miocardico agudo inferior. 
IAM P-1: Infarto miocardico agudo posterior inferior. 
IAM P: Infarto miocardio agudo posterior. 
VD: Ventrículo derecho. 
VD+: Presencia de ST elevado igual o mas de 1 mm. en V4D 
L-IV: Grados de captación de PyP Te 99m (ver texto) 



ESTA TESIS NO DEBE 
SALIR DE lA BIBUOTECA 

TABLA II. HALLAZGOS ELECTROCARDJOGRAFJCOS 

Ritmo Sinusal 

Arritmias 
Bradicardia sinusal 

Ritmo nodal 

Fibrilación Vent.ric. 

Extrasistoles Ventr. 

Fibrilación auricular 

Trastornos de conducción 

Bloqueo A-V Mobitz 1 

Bloqueo A-V I II 

No. Pacientes 

9 (52.9%) 

(5. 9%) 

2 (11.8%) 

1 (5. 9%) 

2 (11.8%) 

1(5.9%) 

1 (5. 9) 

1 (5 .9) 



TABLA III. CARACTERISTICAS ECOCARDIOGRAFICAS 

Caso No. DFDVD DFDVI MSP 

20 37 + 
20 45 + 
30 47 + 
20 42 + 
12 50 

6 22 48 

10 52 

18 62 

9 30 36 + 
10 34 38 + 
11 30 40 + 
12 30 42 + 
13 20 38 + 
14 13 43 

15 29 44 + 
16 15 50 

17 30 42 + 

DFDVD: Diámetro al final de la diástole del VD 
DFDVI: Diámetro al final de la diástole del VI 

MSP Movimiento septal paradójico 



TABLA IV. RADIOANGIOGRAFIA y ANA LIS IS DE FASE 

Caso No. As¡uinesia FEVI FEVD oradiguinesia 

1 P-1 49 Apical del \ID 

2 P-1 40 Inf VI punta \ID 

P-1 36 11 Septal -apical VD 
VI 

4 P-1 41 \ID y Pl 

5 P-lat 33 Apical \ID P-lat 
VI 

6 P-1 35 Sept \ID P-1 

P-lat 46 Sept \ID P-1 VI 

8 P-1 46 40 P-lat VI apical 
\ID 

9 P-lat 46 . 24 P-lat PL \ID 

10 P-lat 24 Inf VI PL \ID 

11 P-1 48 33 Inf VI PL VD 

12 P-lat 59 P-lat VI PL \ID 

13 P-lat 53 16 P-lat y PL \ID 

14 P-1 y \ID 60 33 P-1 VI apical \ID 

15 P-1 58 30 PL \ID 

16 P-lat VI 54 PL \ID y PL VI 

17 P-1 y Septal 36 P-1 VI y PL \ID 

P-I: Postero_inferior P-lat: Postero lateral \ID: Ventrículo --

dPrecho VI: Ventrículo izquierdo Inf: Inferior PL: Pared 

libre 
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