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AURICULOGRAMA DE PRESION ATRIAL DERECHO: SU RELACION CON EL
PERFIL HEMODINAMICO DURANTE EL INFARTO DEL VENTRICULO
DERECHO,

ANTECEDENTES:

A partir del reconocimiento y descripeion inicial del infarto ventricular derecho por Cohn y
col V" los que observaron que se presenta en pacientes con infarto inferior en una
proporcion  que va del 25 a 50% de estos casos, y que ademis se puede asociar con
alteraciones hemodinamicas en ocasiones irreversibles y fatales, fue cuando se le dio
importancia al estudio de la funcidn ventricular derecha. Previamente se mantenia el
concepto de que el ventriculo derecho (VD) era una camara de paso entre el sistema venoso
y ambos pulmones, con poco valor para mantener la estabilidad hemodinamica general de
un paciente, esta idea fue originada por el trabajo experimental de Starr y cql @ quienes al
estudiar el efecto de la destruccion de la pared libre ventricular derecha sobre la presion
venoso, encontraron que ésta se mantiene sin cambios antes y después de realizada dicha
destruccion con cauterizacion, concluyendo que la funcion normal del VD era innecesaria
para mantener la estabilidad circulatoria corporal. Por otro lado para su poco estudio
también influyd el menor nimero de padecimientos cardiovasculares que lo afectan en

comparacion con los que afectan al ventriculo izquierdo (V1) "',

La importancia funcional del VD se torna evidente desde el periodo intrauterino donde

funciona como cimara dominante, manejando aproximadamente el 60% del gasto cardiaco



total; debido a la presencia de foramel oval y de conducto arterioso, la precarga y postcarga
que maneja es similar a la del VI del adulto ®®, esto es aproximadamente un 66% del gasto
cardiaco total, haciendo que su pared sea altamente contractil con un alto flujo sanguineo
coronario por gramo de miocardio. Posterior al nacimiento el trabajo del VD cae
importantemente debido a la disminucion de las resistencias vasculares pulmonares, con
descenso de la presion intraventricular, del flujo coronario por gramo y del grosor de la
pared ventricular que a la postre llegard a ser delgada y con poca fuerza contractil.
Contrariamente el VI se torna altamente contractil debido a la mayor postcarga dada por las
resistencias vasculares sistémicas que condicionan un incremento de la  presion

intraventricular,

La circulacion del VD esta dada principalmente por la arteria coronaria derecha, la que irriga
las caras anterior, lateral, inferior y €l tercto inferior del septum interventricular, en menor
grado por Ia arteria descendente anterior rama de la coronaria izquierda que irriga los dos
tercios superiores del septum interventricular. EIl patron del flujo coronario difiere en ambos
ventriculos, en el derecho debido a la menor masa y presion intramiocardica el flujo
coronario se recibe tanto en sistole como en didstole, mientras que en el ventriculo izquierdo
por mayor masa y presion intramiocardica el flujo coronario solo se recibe en diistole =
Esta diferencia ha sido suge;'ida como uno de los factores que determinan un’ menor
porcentaje de disfuncion ventricular derecha ain con lesiones criticas de su arbol coronario

en comparacion de lo que ocurre con el ventriculo izquierdo.



El patron de contraccion def VD tiene caracteristicas especiales “, ocurre en tres fases: la
pfimera involucra salo a los musculos espirales, la segunda ocurre en la pared libre con
acercamiento hacia el septum interventricular y la tercera se completa en la porcion del
cono, logrindose un movimiento tipo peristaltico, que inicia a nivel del tracto de entrada y
termina en el tracto de salida siendo este de mayor duracion que ¢l primero™. De las
estructuras del VD la crista supraventricular es considerada la mas importantes para
mantener fa contraccion ventricular derecha, al dividir el tracto de entrada del tracio de
salida durante Ia sistole estrecha el orificio de la vilvula tricuspidea y acerca la pared libre al
septum interventricular favoreciendo el vaciamiento del contenido ventricular hacia el lecho

pulmonar @%,

Debido a sus paredes delgadas y a su forma, el VD es mis complaciente tiene mayor
capacidad de compensar incrementos de volumen que incrementos de presion, de hecho es
mis sensible a los incrementos de postcarga que el VI, pues su gasto cardiaco se reduce
'draméticameme. este efecto se compensa por {a mayor distensibilidad con incremento de
volumen intraventricular logrando mantener su gasto cardiaco, pero como limitante a este
mecanismo compensatorio debido a su mayor compliance, tenemos al pericardio y su efecto

constrictor que fue claramente demostrado por Spadaro y col *.

Similar al VI, los factores que influyen en la capacidad funcional ventricular derecha, son
tanto intrinsecos (contractilidad) como extrinsecos (precarga, postearga, efecto constrictor

pericérdico, funcion auricular - derecha, presion de perfusion coronaria derecha, funcion



ventricular izquierda, septum interventricular y adaptaciones geométricas), en este ultimo la
interdependencia ventricular juega un papel importante " y se refiere a que la funcion de un
ventriculo necesariamente afecta la funcion del otro  a través de fa posicion el septum
interventricular; si durante fa diastole se distiende agudamente cualquiera de los veriiriculos
alterard la compliance y la geometria de la cadmara opuesta debido al desplazamiento del
septumn interventricular hacia dicha camara con reduccién de su volumen diastolico final y
por lo tanto de su gasto cardiaco. En caso de que ¢l VD sea el implicado y debido a su
mayor distensibilidad requiere de grandes volumenes para poder comprometer la funcién
diastolica ventricular izquierda. El pericardio tiene un efecto fimitante en la distensibilidad de
ambos ventriculos haciendo que la interdependencia diastolica sea més pronunciado con ¢l
pericardio intacto que cuando es extraido experimentalmente ** La interdependencia
ventricular tiene mucha importante desde ef punto de vista clinico y explica una gama amplia
de situaciones en pacientes que cursan con bajo gasto cardiaco como aquellos portadores de

tromboembolia pulmonar, de hipertension arterial sistémica, de estenosis aortica o fos

tratados con PEEP.

Por otro lado en cuanto a la funcidn auricular derecha (AD) esta ha sido estudiada sobre
todo en los Gltimos afios, a partir del demostrado papel del VD como determinante de la
circulacion corporal total. Ahora se sabe que su contraccion tiene efectos bidireccianales, en
sentido anterogrado aumenta el volumen intraventricular y en sentido retrdgrado al caer su
presion facilita el retorno venoso. Pocos han sido los trabajos determinados a estudiar su

funcion, el primero realizado por Guyton y col " donde se demostro su importantancia



posterior a ventriculotomia derecha, al no mantener su estado contrictit ef gasto cardiaco
llego a caer 48 = 15 % comparado con solo un 5% cuando dicha funcion se mantenia
intacta, En los pacientes con infarto del VD se ha observado que existe un incremento
compensatorio de su funcién durante la fase aguda del infarto con mejor Henado ventricular
derecho lo que ayuda a mantener adecuada estabilidad hemodinamica, cuando Hega a ocurrir
isquemia auricular en estos pacientes, se ha observado que cursan con mayor deterioro
hemodinamico y probablemente con mayor mortalidad "™ sin que hasta la fecha se halla
demostrado plenamente estas observaciones en clinica, lo que se imento esclareser con el

presente trabajo.

La interpretacion fisiologica de la curva de presion auricular derecha en condiciones
normales es la siguiente: se reconoce que esta compuesta por varias ondas (anexo 1) que
representan diferentes fases del ciclo cardiaco, donde la onda “A” es determinada por la
contraccion auricular derecha y es la primera onda positiva después de 1a onda P del ECG,
la onda “C” que es positiva y sigue a la onda “A” esta determinada por el incremento
progresivo en la presion ventricular derecha que tega a ocasionar ¢l cierre tricuspideo. dicha
onda sera tan marcada como intensa sea la coptraccion ventricular derecha o débil la presion
auricular, la onda “X" es la primera onda negativa que sigue a la onda "A” y esta
determinada por el descenso del corazén durante la sistole ventricutar que condiciona una
caida en la presion auricular, la onda “V” que es la Oltima deflexion positiva antes de la
siguiente onda “A” es producida al terminar la sistole y antes de iniciar la diastole cuando la

curva de presion regresa a su estado basal (en caso de insuficiencia tricuspidea se inscribe
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una onda V" gigante), finalmente el descenso Y™ que es la ultima onda negativa despues
g B

de la onda “V" la que esta determinada por la apertura tricuspidea.

El grado de participacion de la contraccion auricular derecho puede ser deducido analizando
la reldcion que guarda el pico de la onda “a” con ¢l punto *Z", obtenténdose dos patrones de
participacion denominados “M” y “W” donde ¢l primero significa disfuncion contractil
observandose una pequefia onda “A” v ¢ scgundo incremento en la capacidad contrictl

H AN . o e LA
con incremento en la onda “A” y un descenso prominente de las ondas “X" y gLty



INTRODUCCION:

La cardiopatia isquémica es la principal causa de muerte en la poblacion adulia mayor de 40

afios én nuestro pais ',

En el Instituto Nacional de Cardiologia el infarto agudo del miocardio de localizacion
inferior ocurre en cerca del 60% de los casos que ingresan anualmente con un primer infarno.
De estos, casi la mitad cursan con evidencia clinica, electrocardiografica v en menor grado

hemodinamica de involucro al ventriculo derecho.

En diferentes publicaciones sobre el infarto del VD “” ha llamado la atencion que algunos
pacientes no manifiestan alteraciones hemodinamicas y que por el comrario otros se
comportan con importante compromiso, con falla ventricular derecha aguda que puede
llegar a ser irreversible al tratamiento y mortal, tal comportamiento se ha observado en
aproximadamente una tercera parte de los pacientes con infurto del ventriculo derecho,
haciendo que su deteccion temprana sea importante ya qué en ellos se ha documentado una
mayor probabilidad de dc'sal'rollar complicaciones que incrementan la morbilidad y

mortalidad intrahospitalaria hasta en un 40% **'



Los mecanismos que influyen en mantener la funcion sistolica ventricular derecha bajo
condiciones de extrema depresion de la comractilidad  de su pared libre no han sido
completamente aclarados.

Los primeros trabajos experimentales de Galdstein y col ™'

demostraron que el sindrome
de bajo gasto asociado al infarto del VD se debe en parte a factores como reduccion de Ja
precarga ventricular izquierda resultante de una deprimida funcion sistolica vemtricular
derecha, al cfecto de la interaccion ventricular diastolica inducida por la dilatacion
ventricular derecha aguda y al aumento de la presion intrapericardica.

Otros autores 7

encontraron que hay cierta correlacion con la extension del dafio de la
pared libre ventricular derecha y la severidad del comportamiento  hemodinamico, sin
embargo no todas los pacientes con importantes depresiones de la contractilidad presentan

deterioro hemodinamico.

En la bisqueda de otros factores que influyan para mamtener ia funcién sistolica del VD
cuando existe depresion aguda de su contractilidad, Isner "' y Goldstein ®® publicaron
estudios tanto experimentales como en pacientes donde observaron que durante un infarto
del ventriculo derecho un incremento compensatorio de la capacidad contractil auricular
derecha aumenta el llenado ventricular derecho y su funcion, pero al perderse dicha

capacidad debida a isquemia el deterioro hemodinimico resuliante era mavor.



Estos reportes asociados con los hallazgos de estudios patologicos donde se ha demostrado
que el infarto de la auricula derecha se presenta en 17 a 20% de pacientes con un infarto
agudo del miocardio "™ hacen pensar que es un mecanismo muy probable para explicar en

parte el deterioro hemodinimico en estos pacientes.

Posteriormente Goldstein ® propuso ef analisis de las curvas de presion atrial derecha con
las morfologias “M™ y “W” como factores predictivos de prondstico, encontrando que el
patron “M” que para el significo pérdida de la capacidad contractil amicular derecha se

asociaba con menor respuesta a la terapia convencional y a mayor niortafidad temprana

Aunque en clinica existen pocos trabajos que analicen fa funcion auricular derecha durante
el infarto del VD, no se han fogrado reproducir estos hallazgos. E} trabajo recientemente

l e]]

publicado por Cohen y col © al analizar las curvas de presion atrial derecha no encuentra

que tengan valor predictivo para el pronostico de estos pacientes.

Por esta razon se desarrollo el presente trabajo que intenta determinar la importancia del
andlisis de la curva de presion auricular derecha y su valor predictivo en los pacientes con

infarto inferior y extension al ventriculo derecho
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OBJETIVOS:

1.- Determinar la correlacion de los patrones M y W en ¢l auriculograma de presion atrial
derectio con el comportamiento hemodindmico en pacientes con infarto del ventriculo

derecho.

2.- Conocer la sensibilidad, especificidad y valor predictivo del auriculograma de presion en

relacion a la morbilidad y mortalidad temyprana (fase hospitalaria).

3.- Determinar la relacién que guarda el patron morfologico de presion atrial derecho y la

caida del gasto cardiaco durante la estimulacion eléctrica con marcapaso transitorio.

T e
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MATERIAL Y METODOS:

TiPO DE ESTUDIO:

Se trata de un estudio prospectivo, comparativo y de correlacion.

CRITERIOS DE INCLUSION:

1.- Pacientes de ambos sexos, con un primer infarto del miocardio de localizacion inferior
que se documento por: cuadro clinico sugestivo, elevacion enzimatica con secuencia
evolutiva caracteristica (CK, TGO, TGP, DHL), elevacion de novo en el segmento ST > |
mm en mas de 2 derivadas ECG correspondientes.

2.- Menores de 75 afios de edad.

3.- Compromiso proxima 6 medio de la arteria coronaria derecha.

4.- Dos criterios mayores 6 uno mayor y dos menores de infarto del VD (anexo 2).
5.- Autorizacion del paciente para ingresar al estudio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

I.- Presencia concomitante de otra enfermedad sistémica grave como: cancer avanzado o
metastasico, evento vascular cerebral extenso, reciente, sépsis, insuficiencia renal o hepatica
grave o neumopatia que condicione cor pulmonare.

2.- Historia de hipertension arterial pulmonar de cualquier etiologia.

3 .- Infarto del miocardio previo de cualquier localizacion.

[PV
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4.- Presencia de imagen de lesion subendocirdica en V1 a V3 del ECG.
6.- Que se les halla realizado angioplastia primaria.

CRITERIO DE ELIMINACION:

Aquellos pacientes que una vez ingresados al estudio no se logre recabar toda la informacion

necesaria,



DISENO DEL ESTUDIO:
ANGIOGRAFiA CORONARIA:

A todos se les realizo cateterismo cardiaco con coronariografia y ventriculogratia dentro de
72 horas de evolucion de su infarto, tal procedimiento se llevd a cabo en el servicio de
Hemodinamica. Los hallazgos se interpretaron por dos hemodinamistas por separado Jos que
desconocian la evolucion del paciente. Las variables a considerar fueron: a) Numero,
localizacion y grado de lesion de las arterias epicardicas principales y b) Flujo anterogrado
residual de la arteria responsable del infarto deacuerdo con la clasificacion del estudio TIMI

(anexo 3).
CATETERISMO CARDIACO DERECHO:

Se realizd en la sala de Rayos “X" de la unidad coronaria, en el siguiente ordem: .- Se
coloca electrodo de marcapaso Medtronic bipolar para estinilacion transitorio en Ja punta
del VD asi como catéter de Swan-Ganz, por via yugular interna o subclavia. 2 .- L’na vez
asegurada una adecuada presion capilar pulmonar (PCP) se registrd las presianes en papel a
nivel de PCP, arteria pulmonar (AP), VD y AD para posterior analisis. 3.- Se realizaron
mediciones tanto en condiciones basales como durante la estimulacion con marcapaso donde

se utilizé un generador de pulso Medtronic modelo 5375 en modo asincronico y una
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frecuencia de 90 por minuto. 4.- Se tom¢ gasto cardiaco por termodilucion usando
computadora PPG, Modelo T-110, con 3 inyecciones de agua estéril a 0°C. de 10 cc cada
una, obteniéndose un valor promedio tanto en condiciones basales come durante la
estimulacion con marcapaso. 5.- De forma convencional se hicieron los caleulos de indice
cardiaco (IC), indice de trabajo del VI (ITVI), indice de trabajo del VD (ITVD), indice
sistolico (IS), resistencia vascular pulmonar (RVP) y resistencia vascular sis(émica»(R\f’S),

tales mediciones tanto en condiciones basales como durante la estimulacion con marcapaso,



TAMANO DE LA MUESTRA:

En base a la informacion de la Unidad coronaria de nuestro Instituto, 60% de los pacientes
con un primer infarto del miocardio son de lacalizacion inferior, de éstos un 55% tiene
extension al ventriculo derecho, de los cuales aproximadamente 25% presentan compromiso
hemodinamico (falla ventricular derecha) y partiendo del supuesto informado por Goldstein

y col (8)

que la funcion auricular derecha es un determinante hemodinamico para la
presentacion de este sindrome, usamos las morfologias “M" y “W" en el awiculograma de
presion como marco de referencia para la identificacion de disminucion o aumento de la
capacidad contractil auricular derecha. Asi utilizando la formula de doble significancia se

calculd que eran necesarios 16 pacientes con morfologia “M" y 16 pacientes con morfologia

“W” para obtener una muestra estadisticamente significativa.



ANALISIS ESTADISTICO:

La informacion se recolectaron en una base de datos wtilizando el programa Dbase 1V
version 1.5, para su andlisis se utilizo el paquete estadistico Kwitstat, Las variables continuas
se expresaron en media (X) y desviacion estandar (DS), las variables cualitativas en
frecuencias (n) y proporciones (%). En aquellos con distribucion normal de variables
continuas se utilizd la “1” de Student y analisis de varianza para grupos independiente. En
aquellos con distribucion no normal se realizd estandarizacion de las mismas y prueba
paramétrica U de Mann Whitney y analisis de varianza de Kruskal Wallis para grupos
independientes, Para las correlaciones simples se utitizd el coeficiente de correlacion de
Person 0 su equivalente no paramétrico. Para los parametros hemodinamicos. se uiilizo
analisis de regresion logistica multiple. Para las variables cuantitativas se utilizo tablas de
contingencia, para obtener fuerza de asociacion, registro de sensibilidad, valores predictivos,
exactitud y razon de momios, mismas que se expresason con.intervalos de confianza del

95%. Se otorgo significancia estadistica si p < 0.05.
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RESULTADOS:

Todos los pacientes fueron portadores de infarto del miocardio nferior con extension al
venttriculo derecho, de 37 pacientes solo se incluyeron 35 ya que los dos que se eliminaron
fue por tener un patron hemodinamico normal en el auriculograma de presion auricular
derecha. La edad promedio de los pacientes incluidos fue 55 £ 9.47 afios, encontrindose una
mujer en todo el grupo. Diecisiete pacientes con patran “W” los que se denominado como

grupo W, y 18 con patron “M” denominados grupo M.

Las caracteristicas generales de los pacientes a su ingreso se presentan en la tabla 2, no se
encontraron diferencias significativas en cuanto a la presencia de diabetes mellitus (W =
11.8% vs W= 222%), de hipertension arterial sistémica (W= 3533% vs M=278%),
hiperlipidemicos (W=23.5% vs M=11.12%), trombolisis con Streptokinasa (W=58.5% vs
M=50%), reperfusion exitosa (W= 47% vs M=50%), y horas de.ingreso a su estudio (W=

39.24 I, vs M= 44.94 ).

El perfil hemodinamico sl ingresar al inicio del estudio se observa en la 1abla 3. donde
encontramos diferencias significativas en presion arterial sistolica (W= 111.88 £ 9 0 mmHg
vs M= 104.0 + 10.63 mmHg, p = 0.024), en presion auricular derecha media (W= 1508 *

5.20 mmHg vs M= 11.66 * 3.29 mmHg, p = 0.029). La amplitud de la onda "A™ no



18

alcanzo diferencia significativa (W= 12.88 £ 4.55 mmHg vs M= 1094 * 474 mmHy, p -

0.27). No se encontraron diferencias en los niveles de PSVD 'Y PD2VD.

Comparando el comportamiento hemdonamico basal y durante fa estimulacion con
marcapaso, observamos un descenso importante en los dos grupos en cuentoa GC (W= De
5092383, p=.003 vs M= De536a455 p=.0012), del 1C(W=De282a213 p=
0003 vs M=3.062261 p=.001) y del ITVI(W=33492a19.70, p= 0001 vs M=
34.27 2 25.18, p = .002). ELITVD tuvo un comportamiento diferente en ambos grupos con
un descenso en el grupa W y un incremento grupo M (W= 11.33 2 5.91, p = 004 vs M=
11.27 2 13.03, p = 0.031). La PAD media se incremento en los dos grupos, siendo mayor
en aquellos con patron W (W= 1273 a 18.23 vs M= 10.5] a 12.38, p = 0.01), la PCP
también se incremento durante la estimulacion con. marcapaso, siendo mayor en los del
grupo M (W= 12.88 3 13.29 vs M= [2.27 a 14.27, p = .025). No se encontraron diferencias

significativas en cuento a RVP, RVS, PSVD y PD2VD.

Tres pacientes fallecieron durante la estancia hospitalaria, ambos debidas a falla ventricular
refractaria al tratamiento, dos pacientes pertenecian al grupo W y uno al grupo M, sin

demostrar diferencias significativas entre los grupos.



DISCUSION:

Todos los pacientes cumplieron criterios diagndsticos de infarto inferior con extension al
ventriculo derecho. Solo 2 pacientes se excluyeron del estudio por mostrar patron
morfologico normal en el auriculograma de presion por lo que la mayor parte de pacientes
con infarto del VD manifiestan alteraciones hemodinamicas representadas por los patrones
de presion auricular derecho W o M. Los parametros hemodinamicos de ingresa no
mostraron diferencias significativas en ambos grupos, solo una tendencia a mostrar mayor
presidn en la onda “A” en el grupo de patrdn W, asi como una tendencia a mostrar menor
GC e IC en aquellos con patron M. Nuestros resultados no muestra diferencias
significativas en cuanto al pico de la onda A y la presion media auricular derecha, iguales
resultados se han reportado (anexo 4) ** en investigaciones previas, donde la diferencia
entre ambos patranes se establece visualmente, con Ia relacion onda A/presion media
auricular derecha, asi camo determinande el punto Z, de donde a partir de dicho punto se
establecen las mediciones en la curva de presion atrial derecha y se evitan las modificaciones
en la presion auricular derecha determinadas por las condiciones de precarga del paciente,

Experimentalmente Goldstein y col ”*”

en preparaciones caninas donde se ligo la arteria
coronaria derecha para provocar infarte del VD observaron que al ligar los ramos
auriculares y provocar isquemia auricular derecha la capacidad contractil de dicha camara

se pierde reflejindose en la morfologia de la curva de presion auricular derecha con un

descenso del pico de la onda A y menor negatividad de la onda Y, denominandole a este
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patrén como “M” , estas preparaciones cursaban con mayor deterioro hemodindmico y al
compararlas con aquellos que no se les proveco isquemia auricular derecha mismas que se
comportaban con un incremento compensatorio en la funcién contrictil auricular derecha
debido al incremento de su postcarga determinada por la pérdida de contraccion ventricular
derecha, manifestindose este comportamiento con un incremento en el pico de la onda A e
importante descenso de la onda Y, denominando este pawon como T W el que
correlacionando con mejor estado hemodinimico. A partir de estos trabajos se postulo la
importancia de la funcién contractil auricular derecha como determinante del deterioro
hemodinamico en los pacientes con infarto del VD, previamente Ysner y col " hicieron la
observacion que al perderse la capacidad contractil de la auricula derecha debida a bloqueo
auriculoventricular el deterioro hemodindmico en un paciente con- infarto inferior y del
ventriculo derecho fue mayor y que al restaurar el sincronismo auriculoventricular normat
con el uso de marcapaso auricular mejoraba inmediatamente el estado hemodinamico, siende
los primeros trabajos que llamaron la atencion sobre la-funcion contractil auricular derecha

durante el infarto del ventriculo derecho.

(19,20 ¥

Nuestro trabajo partid de estas observaciones asi como de observaciones clinicas”
donde encontrd que la pérdida de contractilidad auficuizu‘ derecha era sugerida por-el patron
M en el auriculagrama de presion atrial derecho asociandose con mayor mortalidad. En los
dos grupos que Investigamos, la mortalidad no difirid de hecho fallecieron dos pacientes en

el grupo W y uno en el grupo M, resultados que no concuerdan con lo previameme

. " ot i (8 - , .
reportado por Goldstein ™ donde observo que los portadores de morfologia M se asociaban
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con mayor deterioro hemodinamico y mortalidad, una posible explicacion es que su grupo
de pacientes los portadores de morfologia M Lenian mayor extension del infarto ventricular

derecho lo que no se pudo correlacionar en nuestros grupo de estudio.

Hallazgos similares a los nuestros son obtenidos por el grupo de Cohen y col " al estudiar
51 pacientes con isquemia ventricular derecha, no encontré relacion entre la morfologia de
presion de AD (M o W) y el pronostico intrahospitalario, de hecho su grupo denomino a
ambas morfologias (M y W) como patrones restrictivos al Henado ventricular derecho y su
utilidad mayor la encontrd en el diagnostico de infarto ventricular derecho solas o asociadas
con un incremento de la presion de flenado del VD (PAD media o PD2VD), la dnica
relacion que se encontrod fue con un descenso en el gasto cardiaco en aquellos con patron M
La denominacion de patrones restrictivos de presion atrial derecha a las morfologias M y W

(14.15)

fue la impresion de las primeras publicaciones que observaron estos dos patrones

durante un infarto del VD de hecho no se habian relacionado con estado contractil atrial

- . . . . (1920
derecho hasta las publicaciones de Goldstein en sus estudios de experimentacion !>

Investigar este aspecto ha tenido dificultades, sobre todo por que las denominadas
morfologias M y W pueden explicarse por diferentes mecanismos ya que influye la

restriccion al llenado ventricular derecho, el estado de volumen intravascular y la presencia

de incremento de la postcarga auricular derecha debida a la pérdida de la capacidad

contractit ventricular derccha y no se puede descartar que las alteraciones. en la

contractilidad auricular derecha estén determinando dichas morfologias, sobre todo por la
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demostracion en estudias experimentales en perros que al ligar los ramos auriculares " la
pérdida de contractifidad auricular observada 1anto por visién directa como por estudio
cecocardiografico se manifiesta en las curvas de presion auricular derecha con un patron M
Desde el punto de vista clinico hasta fa fecha no se ha publicado estudio que correlacione la
presencia de ambas morfologias con la funcion contractil auricular derecha observada al
mismo tiempo, observacion que sera motivo de investigaciones futuras con el uso actual de

la ecocardiografia transcsofagica.

Por otro lado aunque la idea de que un mayor deterioro hemodinamico en el grupo de
pacientes con infarto del ventriculo derecho puede deberse a la pérdida de la capacidad
contrdctit de la auricula derecha es muy atractiva mis cuando sabemos por estudios

‘ .
W continua

necrapticos que de un 17-20% de infartos del VD cursan con un infarta de AD
siendo extremadamente dificil hasta 1a fecha hacer el diagnostico del infarto auricular
derecho antemorten, ya que los criterios ECG, clinicos, alteraciones del ritmo y fenomenos
tromboembdlicos si bien se presenta en mayor fiecuencia en este grupo de pacientes todos
son inespecificos; si consideramos por otro lado que la pérdida o disminucion de fa
contractilidad de la auricula derecha no solo puede ser determinada por un infarto de dicha
camara si no que influyen factores como isquemia transitoria con aturdimiento auricular y la
presencia de restriccion al llenado ventricular lo que puede hacer evidente una morfologia

tanto W como M. Por otro lado mientras no se tengan estudios de visualizacion directa de la

contractilidad auricular como con estudios de Ecocardiografia transcsofigica v exista una

PO,
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correlacion con morfologias en el auriculograma de presion atrial no podremos estar seguros

de que tales alteraciones son debidas a cambios en {a contractilidad auricufar

El introducir la estimulacion con marcapaso en modo VVI en fa punta det VD es una idea
original, que intento demostrar una mayor reduccion del gasto cardiaco en los paciemes con
una funcidn auricular derecha deprimida como se esperaba en los portadores de patron M,
pero los resultados (anexo 7) no mostraron diferencias en cuanto a la caida del gasto
cardiaco entre ambos grupos. No se encontraron diferencias en cuanto a la respuesta del
GC, ICydel ITVI en ambos grupos ya que los dos motraron una caida significativa en
dichos parametros, la respuesta del ITVD fue diferente en ambos, en aquellos del grupo W
mostré una caida significativa y en los del grupo M un incremento también significativo,
resultados parecen contradictorios, ya que si partimos del hecho que se pierde la funcion
auricular derecha durante la estimulacion con marcapaso “” esperariamos mayor caida del
GC e IC en el grupo M que en el grupo W. Por otro lado se observd un incremento
significativa en ambos grupos en las presiones de llenado tanto del VD como del VI (PAD y
PCP respectivamente) , estos resultados concuerdan con el comportamiento hemodinamico
esperado en pacientes en quienes se coloca un marcapaso en modo VVI en la puma del
ventriculo derecho y no mostré diferencias significativas en ambos grupos, por altimo hasta
la fecha no se ha publicado estudio- que intente correlacionar la respuesta del infarto del
ventriculo derecho durante la estimulacién con marcapaso en modo VVY v diferenciar la

respuesta segin el patron hemodinamico en el auriculograma de presion atrial derecho.
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CONCLUSIONES:

Los patrones morfologicos M y W no deteiminuron diterencias pronosticas en los pacientes
con infarto inferior y extension al ventriculo derecho. No existe correlacion entre el grado de
deterioro hemodinamico y la presencia de cualquiera de estos dos patrones, ni tampoco se
puede establecer que sean determinados por alieraciones en la capacidad contractil auricular

. . - 1020
derecha como fue sugerido experimentalmente por Goldstein y col ™"

Tales patrones
morfologicos pueden estar influenciados por varios factores como son isquemia auriculur

derecha, restriccion al llenado ventricular derecho o las mismas condiciones de precarga de

dicha camara.

La mayoria de pacientes con infarto del ventriculo derecho y manifestacion hemodinamica

cursan con alguno de los dos morfologias en el aurieulograma de presion auricular derecho

Se requiere otro estudio donde se analicen ambas morfologias de presion en la auricula
derecha y que puedan correlacionarse con la visualizacion directa del estado contrdctil de la
auricula derecha como con la realizacion de ecocardiografia transesofagica durante la fase
aguda del infarto del ventriculo'derecho para establecer en que proparcion estas morfolouias

dependen de la capacidad contractil auricular derecha.
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ANEXOS:

ANEXO Lt

Auricnlograma de presion atrial derecho y sus vilores normales;
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ANEXO 2:

Criterios mayores y menores de infarto del ventriculo derecho:

Criterios mayores:

1.- Oclusion proxima o del tercio medio de la coronaria derecha.

2.- Elevacion del segmento ST > I mmen V4R

3.- Acinesia de la pared libre del VD demostrada por ECO transesofagico.

4.- Estudio con radionticlidos positivo para infasto del VD.

5.- Perfil hemodinamico sugestivo de infarto del VD (Patron morfoldgico W o M solo o

asociado con incremento en la PD2VD/PCP o PAD igual o mayor que PCP ™).

Criterios mcnores;

1.- Dolor precordial sugestivo de infarto del miocardio.

2.- Signo de Kussmaul.

3.- Pulso paraddjico.

4.- Hipotension arterial sistémica (presion sistolica < 95 mmlg).

5.~ Elevacion de CK y fraccion MB.
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ANEXO 3

Flujo anterdgrado residual en arteria responsable del infarto (TIMI):

Grado 0 : Sin flujo anterogrado.
Grado 1 : Penetracion del material de contraste en la lesion, pero ausencia de Henado

distal.
Grado 2 : Flujo anterdgrado parcial.

Grado 3 : Flujo anterogrado rapido, con adecuada opacificacion de la arteria y fimpieza

casi simultanea con las demas.

The TIMI study Grap. N EnglJ Med 1985:312:923-926.
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ANEXNO 4:

Pardmetros hemodindmicos normales y Ia comparicion entre patrones Wvs M en un

grupo de pacicntes con infarto del YD,

PADm 73446 128427 146+47 NS
Onda "A” S+ 6 168439 163445 NS
Onda A/PADm 2.0 132009 11005 <.05
PSVD 2844%£82 296%+38 255%43 <05
PD2VD 94%48 15 13.7 NS
ITVD 10-15 6218 29415 <05
GC 4.6 344203 29407 <05

Goldstein, Circulation 1991,82:359-68.
Cohen. Ant ) Cardiol 1993;76:220-25.
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ANEXO &:

Caracteristicas generafes al ingreso en ambos grupos:

Edad 55947 55488 £10.04 55.11£920
DM. 6 (17.1%) 2(11.8) 4(22.2%)
Tabaquismo 26 (74.3%) 12 (70%) 14 (77.8%)
HAS. 11 (31.4%) 6(35.3%) 5(27.8%)
Hiperlipidemia 6 (17.1%) 4(23.5%) 2(11.1%)
Trombolisis 19 (54.3%) 10 (58.8%) 9 (50%)
Reperfusion 17 (48.6%) 8 (47%) 9 (50%)
Superf. corporal 1,78 % .12 .79+ .12 1.76 £ .12
Hrs. de evolucion 134921694 10882126 1594 +£20.28
Hrs. de estudio 421721605 3924 %1699 4994 +15.05
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Anexo 6:

Perfil hemodinimico al ingreso en ambos grupos:

F.C. 84+1342 8382416143 84331073 91
PAS 107.83 +10.5 111.8849.0 104.0 + 10.63 024
PAD 68.9 4 8.44 69.58 + 8.8 6827827 65
PAM 82.34+7.03 83.52+ 721 8122+687 34
PAPS 28491104 3001186 270 103 A3
PAPD 14.60 * 6.56 15158 14.05+ 72 61
PAPm 19.49 + 7.58 2047 %7125 18.55+179 A6
PCP 14.54 + 61 15.23 +5.57 13.88£572 48
PADm 13.33 +4.60 1508 +520 11.66 329 029
GC 523 +1.52 509+ 180 536123 .60
ISVI 357721093 34641299 3683 +879 56
RVS 1146.8 + 3864 12088 +468.3 1088.2%£2909 37
RVP 8106 +81.34 9035+89.79 722747398 52
RP/RS 110 104 .02 12+.13 .69
PSVD 304341095  3241+11.81 2855+1003 30
PD2VD 11.63 +3.60 10.76 +2.58 1244+426 16
ITVI 33.30+1240  33.86+15.58 3277 +882 80
ITVD 3.15+337 31943386 310293 93
Onda “A” 11.89 + 4.69 12.88 +4.55 10.94 +4.74 27

FC= frecuencia cardiaca, PAS= presian arterial sisidlica. PAD= presion arterial diasiolica. PAM= presion
artcrial media, PAPS, D y m = presion arierial sistolida, diasiolica y media, PCP= presion capilar pulmonar,
PADm= presion auricular derecha media, GC= Gasio cardiaco. ISVI= indice sistolico V1, RVS= resisiencias
vasculares sistémicas, RVP= resistencias vasculares pulmonares, PSVD= presion sisiolica VD. PD2VD=

presion diastélica final VD, ITVI= indice de trabajo V1. ITVD= indice de trabajo VD.
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ANEXO 7:

Comportamiento hentodindmico basal y durante la estimulacion con marcapaso VVI
en VD en ambos grupos:

F.C.
Basal 8408 £1342 83821613 84331073 89
Marcapaso  93.02 £9.22 8647+ 1169 8950%1507 33
p 49 59 24
PASm
Basal §2.34 £ 7.03 8352+ 721 8122+ 687 36
Marcapaso  78.77 + §.87 77.64 £ 6.06 7983 1096 43
p .04 .002 .50
PAD ‘
Basal 11.61 £5.35 12.73 + 6.83 1051 £3.14 05
Marcapaso 1522 £ 9.52 1823 £1023 1238 808 01
P .004 001 31
PSVD
Basal 30421094 324121181 285521003 .06
Marcapaso ~ 29.57 £9.45 30.00 £ 11.16 2916+ 7.81 35
- p .50 16 63
PD2VD
Basal 11,62+ 3.63 10.76 * 2.58 12492426 36
Marcapaso - 9.80+4.63  9.29*3.82 1027536 98
p 14 05 09
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ANEXO 7:

Comportamiento hemodinimico basal y durante la estimulacion con maveapaso VVI
en VI e ambos grupos:

ITVD
Basal 11302115 1133+£2393  1127£1886 83
Marcapaso _ 9.57 * 21.87 591 #1584 13032635 3
D 001 004 031
ITVI
Basal 3389+ 1183 3349£14.10  3427+939 73
Marcapaso _ 22.52 # 9.32 1970+798  2518+992 04
p 1000 1000 002
GC
Basal 523 % .52 5.0 + 1.80 536%1.233 .63
Marcapaso __ 4.20 * 1.43 383 %158 4.55%1.20 B
p 000 003* 0012*
IC
Basal 2.04 % 0.79 282+ 0.86 3062072 .12
Marcapaso _ 2.38 % 0.81 213 +0.79 261£079 .07
D 0001 0003 * 001
PCP
Basal 12,57 + 6.69 12.88 * 6.43 1227£7.10 22
Marcapaso _ 13.80 % 6.58 13.29 * 6.24 1427£703 81
p 08 68 04
RVS
Basal  1175.82437020 1237.82¥44740 1117274279.69 48
Marcapaso 1306.64+429.85  1391.05£527.58 1226.33%305.97 35
p 000 02 09
RVP
Basal _ 115.88£47.96 13347 +46.82  99.27 4400 .02
Marcapaso 132.67 +94.83 17464 +8664 9294 86,52 007
) 23 02 39
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