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INTRODUCCION

Durante muchos afios se considerd al ventriculo derecho como una cavidad pasiva, con minima
participacion en la funcién contrictil del corazén T Lo anterior quizds obedezca a una dificultad
técnica al intentar valorar su estado funcional por métodos no invasivos, dada su compleja anatomia, lo
que ha hecho que su andlisis mediante ecocardiografia, ventriculografia y/o cardiologia nuclear sea
dificil de analizar y cuantificar '*. Fue hasta el reporte clasico publicado por Cohn {b’colaboradnres en

1974, donde se catalogé al ventriculo derecho como una entidad clinica distinta hAAASLT

Si bien es cierto, la necrosis aislada de! ventriculo derecho es excepcional (1.7-3.0% de
pacientes fallecidos por infarte del miocardio) W33 actualmente se sabe que el infarto del ventriculo
derecho acompafa al infarto posteroinferior en 14-84% (promedio 50%) y al infarto anterior en 13%
de los casos, dependiendo de la poblacién estudiada y los criterios patoligicos empleados,
considerindose su presencia como un factor de alto riesgo para incremento de la morbilidad y
mortalidad temprana en el contexto de un infarto agudo del miocardio, siendo tan alta como 31% en
comparacion con el 6% para pacientes con infarto agudo del miocardio de localizacidn posteroinferior
sin involucro del ventriculo derecho ™.

Se han definido 3 eriterios electrocardiogrificos para catalogar un infarto agudo de) miocardio
inferior de alte riesgo *:

1.- Depresidn del segmento ST en las derivaciones precordiales izquierdas.
2.- Bloqueo auriculo-ventricular de tercer grado.
3.- Elevacidn de) scgmento ST en las derivaciones precordiales derechas.

Por oira parte, en relacion al prondstico hay datos opuestos '. En general se cree que el infarto
ventricular derecho tiene un prondstico favorable, aunque para otros la mortalidad hospitalaria
durante el evento agudo, no es despreciable !. Respecto al proadstico a largo término, también hay
datos conflictives. Varios estudios han encontrado que la disfuncién ventricular derecha después de un
infarto del miocardio, constituye un factor de riesgo independiente para una mayor mortalidad a largo
término. Sin embargo, otros estudios no han demostrado una diferencia significativa en la mortalidad
a largo término cntre pacientes con o sin infarto ventricular derecho, sugiriendo esto que el pronéstico
a largo términe depende mis bien del grado de disfuncién ventricular izquierda, que de la disfuncidén
ventricular derecha concomitante, o bien, el problema radica en el hecho de que los estudios previos
han concluido que independientemente del estado hemodindmico observado durante la fase aguda del
evento, los pacientes tendrin invariablemente un curso clinico favorable a largo plazo, siendo el
objetivo actual de las diferentes técnicas de reperfusién, reducir el tamafio del infarto y disminuir Ia
mortalidad inmediata en pacientes con infarto agudo del miocardio de alto riesge *. Se considera ta
angioplastia transluminal percutinea, como a mejor estrategia de reperfusién, exclusivamente para el
grupo de pacientes en que la terapia trombolitica estd contraindicadz, o para aquellos que se
encuentran en choque cardiogénico 224135 Pero, en Ia vasta mayoria de pacientes sobrevivientes
a un infarto que compromete ¢l ventriculo derecho, las manifestaciones de disfuncién ventricular
derecha regresan a la normalidad, corroborado esto, por estudios de ecocardiografia y medicina
nuclear seriados, los que han demostrado resolucién completa de la fraccién de expulsién del ventriculo
derecho dﬂ:rimida y de las alteraciones de la movilidad global y segmentaria de la pared ventricular
derecha "ML Ge acepta que, Ia recuperacién clinica y hemodindmica, eventualmente ocurre,
aGn en pacientes en quienes la fancién ventricular derecha permanece deprimida por un periedo de
semanas O meses .

El proposito de la presente investigacitn, es revalorar los criterios establecidos en relacitn a la
influgncia del estado clinico y hemodindmico inicial y del gradoe de disfuncién ventricular derecha,
sobre la evolucién a largo plazo de los pacientes que cursan con una infarto agudo del miocardio
posterainferior extendido al ventriculo derecho y al mismo tiempo, establecer todos los factores que
intervienen en la mortalidad a largo plazo en este grupo de pacientes.




OBJETIVOS

General:

Determinar la evolucién a largo plazo de sobrevivientes de un infarto agudo del miocardio
posteroinferior extendido al ventriculo derecho.

Especificos:

l.- Identificar el impacto del estado clinico y hemodinimico observado durante la etapa aguda de)
cventa, sobre la evolucién y el desarrollo de complicaciones mayores a largo plazo.

2.- Identificar los factores predictores de mortalidad en la evalucion a largo plazo.

3.- Wdentificar si la clasificacién propuesta de acuerdo a la repercusion clinica / hemodindmica
del infarto agudoe del miocardio postercinferior extendido al ventriculo derecho influye en Ia
evolucién a jargo plazo.

4.- Hdentificar ¢l papel de las diferentes técnicas de reperfusién empieadas durante la fase aguda
del evento y su repercusibn en la evolucion a largo plazo.



JUSTIFICACION

En estudios previos se ha demostrado que la disfuncibn ventricular con importante repercusion
hemodindmics en ¢l contexto de un infarto agudo del miocardio posteroinferior extendido al ventriculo
derecho, constituye un factor de riesgo independiente, para incremento de la morbilidad y mortalidad
temprana '. Sin embargo, existe poca evidencia en la literatura acerca de los factores predictores de
morbilidad y mortalidad relacionados ¢on 1a evolucién 3 largo plazo, en este grupo de pacientes '.
Hasta la fecha se hz asumido que por razones anatémicas y funcionales, el ventriculo derecho tiene 1a
capacidad para lograr una recuperacién completa o easi completa de su funci6n en un perfodo de dias a
meses, asociado esto con un buen prondstico a largo plazo posterior a un evento isquémico agudo,
independientemente del estado clinico y hemodindmico inicial h,

Es nuestro propésito, investigar todas aquellas variables que pudiesen estar involucradas con
la mala evolucién a largo plazo en este grupo de pacientes, asi como, demostrar que el importante
compromiso clinico / hemodindmico secundario a disfuncién ventricular derecha, observado durante la
fase aguda del evento, repercute en forma negativa y es responsable de mayor falla ventricular derecha
asi como de incremento de la mortalidad a largo plazo.



MARCO TEORICO

RESENA HISTORICA

Actualmente, se ha puesto particular interés a la existencia del infarto del miocardio que se
localiza en |a masa ventricular derecha ''. La enfermedad isquémica cardiaca que involucra al
veniriculo derecho ha sido recientemente reconocida, con consecuencias hemodindmicas importantes
asociadas a disfuncién ventricular derecha ',

Histéricamente, la descripcion inicial del infarto del miocardio det ventriculo derecho se hizo hace més
de 60 afios '%. Sin embargo, por décadas este no habia sido considerado como una entidad clinica
importante '*?'4, Esto se debi6 en gran medida a que los estudios realizados en animales por Starr y
colaboradores en 1940, en quiénes se indujo en forma experimental un infarto miocardico zislado del
ventriculo derecho utilizando electrocauterizacién, para lestonar su pared libre, posterior a lo cuil se
observd que el ventricule derecho tenfa la capacidad de funcionar efectivamente como una cimara
pasiva W34 Basados en estos estudios, se asumib por muchos afios que la contraccién del ventriculo
derecho no era importante ni necesaria para el mantenimiento de la circulacién sistémica, y que la
lesién del mismo no provocaba cambios susianciales en ia presién venosa sistémica, presién pulmonar
y/o gasto cardiaco ",

Fue hasta e} reporte clisico publicado por Cohn y colaboradores en 1974, gue se considerd al infarto
miocardico del ventriculo derecho, como una entidad clinicamente diferente '*“**’, Basados en estos
estudios, se concluyé que posterior a un infarto ventricular derecho, ocurre un @nico y singular
sindrome clinice con importantes efectos hemodinamicos sistémicos secundarios a deterioro severo del
ventriculo derecho y disminucién de su capacidad de mantener su funcién cardiaca, con el posterior
aparecimiento de choque cardiogénico, siendo este Gitimo ¢l responsabie de la mortalidad durante el
evento agudo "****7, Sin embargo, se observé en estos estudios, que los sobrevivientes de un infarto
agudo del ventriculo derecho, pese al estado de choque inicial, tenian una recuperacién completa de la
funcidén ventricular, sugiriéndose que ¢l dafio que acompadia al chaque por infarto del ventriculo
derecho se asocia a menor dafio miocdrdico irreversible, que el observado en el infarto miocardico del
ventriculg izquierdo 7.

En a actualidad, las teorias de Cohn ain continidan vigentes, al considerar que el infarto del ventriculo
derecho puede resultar en deteriore hemodinimico importante con una alta tasa de mortalidad en la
fase aguda intrahospitalaria, asi como por ¢l hecho de que la mayoria de los pacientes manifiestan
mejoria clinica espontinea en un periode de 3-10 dias posterior al infarto, a pesar de! estado en que se
encuenira la arteria relacionada con el infarto "% Adem4s, la funcién ventricular derecha global se
recapera en algunas semanas, con el subsecuente retorno de Ia funcién ventricular derecha a rangos
normales o casi normales en un periodo de 3-12 meses, siendo asi, la insuficiencia cardfaca ventricular
derecha cronica, extraordinariamente rara ', $e atribuye esta recuperacitén de la funcién global de)
ventriculo derecho, a la rigidez normal de su pared libre previamente discinética, lo que reduce la
extensién de la expansién sistélica deletérea y permite una contribucién septal mas adecuada para el
funcionamiento ventricular derecho .

ASPECTOS ANATOMO-FISIOLOGICOS DEL VENTRICULO DERECHO

El ventriculo derecho es una cavidad de forma semilunar. Pese a que su pared es delgada
{4-5mm de grosor), conserva ¢l mismo gasto cardiaco det ventriculo izquierdo at
Por otro fado, zunque ambos ventriculos son diferentes desde el punto de vista anatémico, estructural y
funcional, ahora se sabe que estdn funcionalmente unidos por una serie de mecanismos como se
describen a contingacion **
i~ Participan en el suministro sanguinco nutricional al contraerse y bombear 1a sangre en forma
sincrénica.
2.- Tienen haces musculares comunes que convierten ambos ventriculos en una estructura
entrelazada compleja.
3.- Comparten un mismo tabique interventricular.
4.- Estan circunscritos y limitados por e pericardio dentro de la cavidad tordcica.



Todos estos mecanismos son los respoasables de la lamada interdependencia veatricular que no es mis
que el movimiento del tabique interventricular hacia la izquierda durante la sistole ventricular, lo que a
su vez retrae la pared libre de} ventriculo derecho contra el mismo, siendo la accién del ventriculo
derecho mids pasiva que la observada durante la contraceidn ventricular izquierda ? Asi, 1a funcién
sistélica del ventriculo. izquierdo es principalmente dependiente de presién, mientras que la funcién
sistolica del ventriculo derecho es principalmente dependiente de volumen *. Estas diferencias pueden
ser claramente vistas cuando se comparan los mecanismos de eyeccion sistélica de embos ventriculos.
E} ventriculo izquierdo produce un ripido incremento en la presién sistdlica, derivando a un aumento
rdpido en el flujo sanguineo aértico y a una disminucidn igualmente ripida del didmetro ventricular.
Este mecanismo resulta en ur incremento también ripido y efectivo de la presién arterial sistémica, El
ventriculo derecho en contraste, demuestra un més temprano, lento y prolongade periodo de eyeccién,
con una eyeccién pico ocurriendo mocho mds tarde en la sixtole ventricular derecha que con el
ventriculo izquierdo. Durante la didstole, 1a disteusién de cada uno de los ventriculos altera la
distensibilidad y geometrin de la cimara opuesta, por cambios en la configuracién del tabique
interventricular. El llenado diastélico de ambos ventriculos no es entersmente pasivo. En el corazén
sano, el ventriculo derecho se expande mds ripidamente, entonces Ia sangre puede entrar a la cavidad
ventricular, creando de ese modo una succién diastélica que aumenta ¢l llenadoe del ventriculo derecho.
En la didstole tardia la contraccién atrial contribuye también importantemente con el lienado
ventricular derecho. Ambos mecanismos asumen mayor importancia en el ventriculo izquierdo y/o
derecho rigidos, enfermos o disfuncionantes e

La interdependencia ventricular sistélica de ambos ventriculos es un poco mds sutil. Cambios en el
volumen de cada ventriculo derivan en cambios en la presion del ventriculo opuesto (dp/dt) ' Por
su distensibilidad los cambios en el volumen del ventriculo derecho deben ser mayores que los cambios
en el volumen del ventriculo izquierdo, efectuando un descenso similar en la dp/dt del ventriculo
izquierdo. La dp/dt del ventriculo izquierdo exhibe una respuesta bifisica a la dilatacién y/o hipertrofia
ventricular derecha. La dp/dt del ventriculo izquierdo aumenta, con modestos incrementos y descensos
en el volumen veniricular derecho siguiendo a la marcada sobredistensién del ventriculo derecho. 1L.a
funcidén sistélica del veniriculo derecho es extrafiamente sostenida por la funcién sistélica ventricular
izquierda *'™'%. El efecto restrictivo del pericardio normal también contribuye a la interdependencia
ventricular. El pericardio normal puede acomodar aproximadamente un 20% del incremento agudo en
¢l volumen cardiaco, antes que la constriccibn pericirdica derive a un incremento en la funcién de
Itenado ventricular. Por lo tanto, cualquier incremento mayer en el volumen ventricular derecho
derivara a un incremento en el volumen ventricular izquierdo, a causa de 12 incapacidad del volumen
cardiaco total, aumentando més alld de cierto limite dentro del pericardio intacto *'*. La presién
intratordcica también contribuye al acoplamiento de la funcién ventricular derecha e izquierda. La
presidn diastélica ventricular transmural puede cambiar dramiéticamente si la presign intratordcica se
ve alterada, por ¢jemplo durante la maniobra de Valsalva o la maniobra de Muller (inspiracién forzada
contra la glotis cerrada). La inspiracién normal disminuye modestamente la presién intratoricica y de
ese modo, incrementa ¢l retorno venoso del corazén derecho con ¢l consecutivo aumento del volumen
diastélico del ventricule derecho. El volumen diastélico ventricular derecho incrementado, desvia el
tabique interventricular hacia la izquierda y disminuye fa distensibilidad ventricular izquierda y el
llenado diastélico ventricular izquierdo '™,

Por todo 1o anterior, el corazén derecho ha sido considerado menos importante que el corazén
izquierdo como determinante de la funcién cardiovascular. Esto también es explicado en parte, por
razones andtomo-funcionales que hacen del ventriculo derecho, menos susceptible de padecer isquemia
aguda y neerosis, como son 123EI011315,

1.- Es irrigado por arterias provenientes de la coronaria derecha y al mismo liempo recibe
irrigacion de multiples anastomosis colaterales con la coronaria izquierda y derecha.
2.- El fujo sanguineo que llega a ta coronaria derecha es casi el doble de) que llega a la coronaria

izquierda. Esto es atribuido a que el flujo coronario del ventricule derecho es continzo y no solo
diastélico como orurre en €] ventriculo izquierdo, ya que la presién abrtica es mayor que la de la
cavidad derecha a lo largo de todo el ciclo cardiaco.

3.- El consumo miocirdico de oxigeno y el trabajo ventricular derecho es menor pues este se
enfrenta a una resistencia pulmonar cuatro veces menor que la sistémica, asi como porque la masa
muscalar derecha es también menor , asi la relacién entre 1a demapda y el aporte de oxigeno es mis
favorable en ¢l ventriculo derecho que en el izquierdo.



4.- E! hecho de que el ventriculo derecho es perfundido directamente por las venas de Tebesio es
ain objeto de discusitn.

En un estudio realizado por Shiraki y colaboradores, también se demostré una asociacién significativa
entre angina previa al infarto y una incidencia m4s baja de infarto ventricular derecho ***'". La angina
previa al infarto fue un factor predictor independiente de la ausencia de infarto ventricubar derecho en
pacientes con infarto postercinferior *'*"”, También los pacientes con angina previa lieren un mayor
desarrollo de circulacién colateral que esos sin angina *'* %

PARAMETROS FUNCIONALES Y VALORES NORMALES
Los pardmetros funcionales mds frecuentemente estudiados son la fraccién de expulsiin
ventricular derecha y ¢l movimiento regional de la pared 5

FRACCION DE EXPULSION VENTRICULAR DERECHA %

Dependiendo de la técnica utilizada, los valores minimos normales son de 38-45% (49 +/- 3%).
Estd regida por el grado de contractilidad ventricular derecha asl como por la post-carga. Asf,
cualquier incremento en la resistencia vascular pulmonar o en la presién de Ia arteria
pulmonar, se refleja en un aumento del volumen telediastélico del ventriculo derecho y
decremento de la fraccidn de expulsién ventricular derecha.

MOVYIMIENTO REGIONAL DE LA PARED *:
La contraccién del ventriculo derecho se produce en tres fases:

1- Acortamiento de! eje longitudinal por trabéculas y misculos papilares que empujan el
plane tricuspideo a la punta.

2., La pared libre del ventriculo derecho se mueve hacia el tabique interventricular,

3- Incremento en la curvatura del tabique interventricular ya convexo, por la contraccién

de las fibras circulares del ventriculo izquierdo. Esto se puede comparar con ¢! movimiento
peristiltico, con lo que se logra expuisar mayor volumen sanguineo con minime acortamiento
miocirdico.

VOLUMENES ABSOLUTOS DEL VENTRICULO DERECHO *;
Volumen Telediast6lico ventricular derecho: 82 +/- 16ml/m2
Volumen Telesistdlico ventricular derecho: 42 +/- 9 mi/m2.

IRRIGACION DEL VENTRICULO DERECHO

El fiujo sanguineo coronario del ventriculo derecho singularmente ocurre durante ambas fases
del ciclo cardiaco (sistole y didstole) en ausencia de hipertrofia ventricular derecha. Proviene de la
arteria coronaria derecha, que irriga la pared lateral a través de su arteria def margen agudo "*'*", La
pared posterior y el tabique interventricular son irrigados a través de fa arteria descendente posterior.
La pared anterior es irrigada por la arteria del cono y ramas de la arteria descendente anterior. La
arteria del cono también distribuye sangre en la via de salida del ventriculo derecho '*'*', En el 85-
90% de los casos existe dominancia derecha, donde Ia arteria coronaria derecha da origen a la arteria
descendente posterior ta cudl irriga como se mencioné anteriormente, la mitad o dos tercios basales del
tabique interventricular posterior, el nodo auriculo-ventricular, la poreién proximal del haz de His y
mediante ramos ventriculares izquierdos, la mitad de la porcién diafragmdatica del corazén y ¢l misculo
papilar posteroinferior del ventriculo izquierdo. En el 10-15% de los casos, estos vasos son confinuacién
de la arteria circunfieja "*'*'°. La arteria coronaria derecha también distribuye sangre al nodo
sinoauricular en 40-30% de los casos , 1a cresta supraventricular y la auricula derecha. Ademis, ta
arteria de Kugel suele originarse en Ja porcién proximal de las arterias coronarias derecha o izquierda,
es un vaso colateral importante del nodo auriculo-ventricular y de la circulacién posterior '™,

PATOGENESIS
Existen tres tipos de disfuncién ventricular derecha de los cudles ¢l que interesa a nuestra
investigacion es el inciso #3 *:
I- Sobrecarga de volumen {Comunicacién interauricular)
2.- Sobrecarga de presién {Tromboembolia Pulmonar)
3.- Isquemia ( Infarto agudo del miocardio con compromise ventricular derecho),



Tipicamente, el infarto agudo del miocardio que involucra el ventriculo derecho ocurre como resultado
de la oclusion aguda de la arteria coronaria derecha proximal o de la arteria del margen agudo, pero
también puede ocurrir posterior a la oclusién de la arterio circunfleja en pacientes que tienen
circulacién coronaria izquierda dominante (10-15%), ¥y menos comdn, la oclusién de Ia arteria
descendente anterior izquierda puede también ocasionar un infarto de la pared anterior del ventriculo
derecho. Aun asf, aproximadamente en el 50% de los casos gue se demuestra oclusién de Ia arteria
coronaria derecha, no se encuentra evidencia de involucro del ventriculo derecho '>**'%,

DATOS EPIDEMIOLOGICOS:

La incidencia del infarto ventricular derecho en asocizcidn con el infarto posteroinferior va del
14-84% (Promedio 50%) dependiendo de la poblacién estudiada y de los criterios patolégicos
empleados '*. Cabin y colaboradores por sn parte han descrito una asociacitn con el infarto anterior en
13% de los cases "*". La tercera forma de presentacién del infarto ventricular dercche es cuando
ocurre de manera gislada y se observa en menos del 3% de todos los casos de infarto agudo del
miocardio "%, Este dltimo puede resultar en una morbilidad significativa y sc asocia a enfermedad
aterosclerosa de Ja arteria del margen agudo o de una arteria coronaria derecha no dominante, pero
también puede ocurrir en ausencia de enfermedad coronaria, cuando estd presente hipertrofia
ventricular derccha sustancial secundaria a enfermedad pulmonar obstructiva crénica, que incrementa
Ia susceptibilidad del ventriculo derecho a isquemia 1323

FISIOPATOLOGIA DEL INFARTO VENTRICULAR DERECHO

La severidad del deterioro hemodinimico asociado a infarto ventricular derecho se relaciona
ne solo con Ia extensién de la isquemia ventricular derecha y consecuente disfuncién ventricular
derecha, sino también al efecto restrictive del pericardio y la interaccién resuitante entre ambos
ventriculos. Estudios de experimentacién y clinicos han introducido el concepto de que la dilatacién
ventricular derecha secundaria a un evento isquémico aqudo uede producir alteracién ligera a
moderada de la funcién veniricular izquierda '*A0NRMABIAL gl o inducide en forma
experimental en el ventriculo derecho de perros con pericardio intacto resulta en dilatacién ventricular
derecha aguda y elevacién de la presién intrapericirdica causada por constriccién pericardica, con
reduccién significativa de la presidn sistdlica ventricular derecha, el tamaiio diastélico final del
ventriculo izquicrdo, el gasto cardiaco y la presién aériica. Al mismo tiempo, se observa que la presién
diastélica ventricular derecha e izquierda se igualan. Estas anormalidades hemodindmicas mejoran
cuando el pericardio es incidido 1a3atas
Inicialmente fue postulado por Cohn y colaboradores, que al disminuir la funcién sistdlica del
ventriculo derecho, ¢l gradiente de presion entre la aurfcula derecha y la izquierda venfa a constituir la
fuerza necesaria poara lograr una adecvada perfusién pulmonar. Esto es consistente con las
observaciones clinicas de que el ventricule derecho isquémico es particularmente sensible a la pre y
post-carga '. Més recientemente, Goldslein y colsboradores han demostrado la importancia de una
onda de presidn sistolica ventricular derecha activa, causada por la contraccién septal ventricular
izquierda que abomba en mode de pistén entre los dos ventriculos, generando suficiente fuerza sistélica
para facilitar Ia perfusién pulmonar. La pérdida de este mecanismo compensatorio con el infarto
ventricular izquierdo concomitante, particularmente cuando el tabique interventricular estd
involucrado, puede resultar en mayor deterioro hemodindmico en pacientes con infarto ventricular
derecho. Cuando ocurre disfunci¢n aguda de la pared libre del ventriculo derecho el funcionamiento
ventricular derecho estd determinado por la contribucién en la contraccién del tabique interventricular
izquierdo a través de la interaccién ventricular sistélica. Esta interaccién es mediada por el
desplazamiento mecanico directo del septum y por contraccién septal primaria. La disfuncitn septal
secundaria 2 isquemia disminsye esos mecanismos compensatorios. De ese modo, ocurre una mayor
disfuncién de ambos ventriculos. La estimulacién de la contractilidad resulta en mejoramicnto de In
contraccidén ventricular izquierda global, lo cuil aumenta esas interacciones compensatorias y por to
tanto mejora el funcionamicnto ventricular derecho a pesar de la discinesia persistente de 1a pared fibre
del ventriculo dereche “'™'. Por otro lado, la contractilidzd auricular aumentada es necesaria para
vencer !a rigidez miocirdica incrementada asociada al infarto ventricular derecho WO Todes los
factores que dafian o debilitan el Henado del ventriculo derecho no distensible, tal como la deplecién del
volumen intravascultar debida al uso de diuréticos y nitratos o cualquier alteracién en Ja funcidn atrial
causada per infarto atrial concomitante o la pérdida del sincronismo auriculo-ventricular son comunes



en ¢l infarto que involucra el ventriculo derecho y constituyen fenémenos adversos que alteran en
forma importante la hemodindmica en pacientes con infarto ventricular derecho extensg 2", g
presencia de una elevacién en el factor natriurético en esta enfermedad constituye la base para suponer
que las cifras elevadas de este péptido pudieran en parte, producir la hipotensién asociada "'®"145,
Asi, la funcién ventricular derecha e izquierda como los factores constrictores pericirdicos son las
aves determinantes de la fisiopatotogfa del infarto ventricutar derecho %%,

El estudio realizado por Tani y colaboradores, sugiere que la pared libre del veniriculo derecho es un
determinante mas importante de la funcién ventricular derecha que el mismo tabigue interventricular.
Esto se dedujo al observar que al ligar la arterin coronaria derecha, el movimiento del ventriculo
derecho estaba marcadamente disminuido, mientras que la oclusién de la arteria septal afectaba
minimamente la funcién veatricular derecha pese a que causaba marcada depresién de la funcién
ventricular izquierds. La ligadura de las arterias coronarias derecha y septal causé importante
disfuncién ventricular derecha e izquierda .

Et infarto ventricular derecho cuando es lo suficientemente extenso tiene 3 consecuencias
hemodindmicas’:

1.- La Ffalla hemodindmica se manifiesta por disminucién del gasto cardiaco del ventriculo derecho
y disminucion de la presién sistélica de a arteria pulmonar.

2.- Se produce dilatacifn ventricular derecha con hipertensién telediastélica del ventriculo
derecho, lo que incrementa la presién avricular media e hipertensién venosa sistémica.

3- La falla ventricular derecha es responsable de que el volumen de llenado del ventriculo
izquierdo (presién diastflica) disminuya considerablemente, lo que liene un efecto nocivo sobre la
funcién ventricular izquierda, con calda del gasto cardlaco y consecuentemente de la presidén arterial
sistémica, situacién hemodindmica muy parecida a la que produce la hipovolemia y que [leva al
paciente al estado de choque.

ANATOMIA PATOLOGICA

El infarto miocirdico del ventriculo derecho constituye principalmente una complicacién
de un infarto miocdrdico inferier con involucro de la pared libre posterior del ventricule
izquierdo 1ASIBISINID nfac ain, el infarto miocdrdico transmural del tabigue ventricular posterior
es un pre-requisito adicional del infarto miocdrdico ventricalar derecho " La extensi6n a la pared libre
del ventriculo derecho forma las bases para su clasificacién anatémica. La mayoria de los casos de
infarto miocArdico ventricular derccho, examinados por necropsia estéin limitados a la pared libre
ventricular derecha posterior ™. El andlisis del infarto miocirdico ventricular derecho desde ¢! punto
de vista anatémico ha descubierto que no se requiere un infarto miocdrdico extenso para expresar
disturbios hemodindmices. Cuando alteraciones hemodindmicas severas son observadas en asociacidn
con un infarto miocérdico anatémicamente pequeflo, la discrepancia puede ser debida a aturdimiento
temporal de Ja porcién de la pared ventricular derecha adyacente, no infartada. Asi, el infarto
ventricular derecho clinicamente dominante no implica un infarto ventricular derecho anatémicamente
dominante %, El involucro del ventriculo izquierdo y/o del tabique interventricular también incrementa
el envolvimiento ventricular derecho. El infarto del ventriculo derecho aislado, reportado previamente
en pacientes con cor pulmonale, noha sido documentado secandario a oclusién arterial coronaria "
Cabir y colaboradores han obscrvade que el infarto ventricular dereche también puede ocurrir en
asociacion con el infarto ventricular izquierdo anteroseptal "*'. En tales cases, el infarto ventricular
derecho se limita a la pared libre ventricular derecha adyacente y anterior. Porque la pared inferior del
ventriculo fzquierdo es irrigada por la arteria coronaria derecha ¢n aproximadamente 90% de los
¢asos, la oclusién de la arteria coronaria derecha es caracteristica del infarto ventricular derccho. Por
Io tanto, el sitio de oclusién de 1a arteria coronaria derecha es un factor determinante en el desarrollo
de un infarto ventricular derecho. La oclusién proximal de toda la rama que irriga la pared libre
resulta en un infarto ventricular derecho. La oclusién distal de una y proximal de la otra rama de la
pared libre también resulta en infarto ventricular derecho. La oclusién distal de ambas ramas que
irrigan la parcd libre no da origen a un infarto ventricular derecho ™,




CLASIFICACION MORFOLOGICA DEL INFARTO VENTRICULAR DERECHO SEGUN EL
METODO DE ISNER Y ROBERTS **%

Grado I: Involucra menos del 50% de la pared posterior,

Grado M: Involucra mis ded 50% de la pared posterior .

Grado 111: Involucra toda 1a pared posterior y menos del 50% de la pared anterior.
Grado IV: Involucra toda 1a pared anterior y posterior.

Por otro lado, cuando el infarto ventricular derecho ha ocurrido inmediatamente antes de morir, In
diferencia en el grosor parietal de la zora infartada es (fpicamente mas sutil que en el caso de una
cicatriz bien delimitada en el sitio de un infarto antiguo '*. Dos puntos tienen valor en este respecto:

1.- E! examen del grosor, Ia sangre y la grasa de 1a pared libre del veatriculo derecho, puede
simular lo observado en un infarto ventricular derecho.
2.- El examen microscépico de luz evidencia la presencia de fibras onduladas en la pared libre de!

ventriculo derecho, las que constituyen una invaluable pista de 1a presencia de una zona de infarto
agudo.

Es también importantc schialar que la ruptura cardiaca ha side frecuentemente observada,
complicando un infarto ventricular derecho. M4s ain, la ruptura asociada a un infarto ventricular
derccho puede involucrar ruptura de mis de un sitio, asi llamada doble ruptura. La ruptura cardiaca
se puede presentar a nivel septal (CIV) ¢ a nivel de la pared libre del ventriculo derecho (hacia el
espacio pericardico) B ’ :

En otro particular, ¢l infarto auricular es una entidad cada dia mis reconocida, el cudil acompaia al
infarto posterior del ventriculo derecho o de ambos ventriculos en 17-42% de los casos y rara vez
ocurre como un fendmeno aislado. Su presencia constituye un importante marcador prondstico en la
evolucién de pacientes con infarto ventricular derecho lo que significa una mayor extensién del dafio
isquémico ventricular derecho '23%20213%5,

DIAGNOSTICO:

Aunque ¢l diagnbstico del infarto ventricular derecho puede ser sospechado clinicamente al
presentarse hipotensién arfcrial sistémica o una disminuciéa del gasto cardiaco sin causa aparente o en
respuesta a dosis pequefias de nitroglicerina y confirmarse hemodindmicamente, es importante centrar
la atencibn en esos pacientes con importante hipoperfusidn sistémica, pues esta condicién puede ser
reversible con intervenciones terapéuticas especificas. El pronéstico a corto término relativamente
favorable constituye un incentivo para establecer un diagnéstico temprano y tratamiento agresivo en
este grupo de pacientes "*.

CUADRO CLINICO

La triada clinica clisica de hipotensibn arterial, campos pulmonares limpios (ausencia de
hiperteasion venocapilar pulmonar) y elevacién de la presién venosa yugular {onda “a”™ gigante en el
pulso venoso yugular} en pacientes con infarto miocardico inferior, es virtualmente patognomdénica de
involuero ventricular derecho, pero aunque bastante especifica, su sensibilidad es menor del 25% "*'°.
La ingurgitacién yugular per sé tiene una sensibilidad del 88% y especificidad del 69% para el infarto
ventricular derecho "*'°, También estin presentes ¢l signo venoso de Kussmaul y un fercer ruido
derecho "' El signa venoso de Kussmaul (distensién de la vena yugular durante Ia inspiracién), se ha
observado con una sensibilidad y especificidad muy alta 144 Se debe a incapacidad del ventriculo
derecho infartado de manejar la carga de volumen durante 1a inspiracién *, Otros hallazgos pueden
incluir galope ventricular derccho, insuficiencia tricuspidea, hepatomegalia congestiva, disocizcion
auriculo-ventricutar y pulso paradéjica "', El choque cardicgénico atribuide a compromiso
ventricular dereche se presenta en 3-8% de los casos '. Se defire por la presencia de presién sistdlica
menor de 90 mmHg persistente asociada a signes de hipoperfusitn tisolar, fndice cardiaco menor de
2.2 L/min/m2 en presencia de una presién capilar pulmonar normal 1508

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS

El electrocardiograma proporciona la primera sospecha de que existe lesién ventricular
derecha y busca demostrar una zona de necrosis (onda Q), lesidn (supradesnivel del ST) ¢ isquemia
(inversion simétrica de fa onda T) en derivaciones que registran la activacién eléctrica del ventriculo
derecho (VIR a VIR) asi como signos de compromiso ventricular izquierdo en las derivaciones DI,
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DIIE y AVF asi como desnivel del ST en V1, V2 y V3 W& £y 4iponéstico electrocardiogrifico
del infarto miocdArdico ventricular derecho ha sido correlacionado con estudios de autopsia,
centelleografia, ecocardiogrificos y hemodindmicos "S55,

Erhardt et al. fue el primero en estudiar la lmportancla de 12 elevacién del segmento ST en las
derivaciones precordiales derechas y descubri6 el valor de la derivacién precordial derecha V4R como
el mejor predictor electrocardiogrifico de involuero importante del flujo coronarm derecho
proximal ™ Estos hallazgos son vilidos en ausencia de infarto anleroseptal . Asi, el infarto
anteroseptal y el extendido al ventricule derecho pueden mostrar las mismas alteraciones
electrocardiogrificas, considerdndose la derivacidn V4R como la dmica forma de establecer un
diagndstico definitivo *°, La elevacion del segmento ST (>1mm) en V4R tiene una sensibilidad del 70%
y especificidad de! 100% con un valor predictivo positivo del 92-100% para el infarto ventricular
derecho *, La ausencm de elevacidén det segmento ST en V4R excluye la oclusién proximal de ta arteria
coronaria derecha '". Actualmente, la derivacién V4R continua siendo el hallazgo electrocardiogrifice
predictivo %' Sepiin Braat y colzboradores, 1a elevacién del segmento ST en la derivacion V4R
desaparece ripidamente en pacientes con mfarlu agudo del miocardio de la pared inferior (50%
desaparece dentro de las primeras 10 horas) - Por lo tanto, un electrocardiograma que incluya las
derivaciones precordiales derechas debe realizarse tan pronto como sea posible ' ! El BCRDHH y el
BAV comflclo son las anormalidades més f(recuentemente asociadas al ml‘arto ventricular
derecho "AMIBBNIINI o Ghrilacidn auricular es la arritmis mas frecuente ' La pérdida de [a
funciée atrial debida a fibrilacién auricular o asmcromsmo atrioventricular son complicaciones
eléctricas que comprometen el ventriculo derecho '

ECOCARDIOGRAFIA

Los hallazgos ecocardiogrificos fueron reportados inicialmente por Sharpe y colaberadores,
quienes describieron un incremento absoluto de [a dimension diastélica final del ventriculo derecho y
un incremento en el radio de la dimensién diastélica final del ventricule derecho en relacién al
ventriculo izquierdo, en ¢l modo M "'*. La introeduccién del modo bidimensional ha permitide una
mejor evaluacidn cuantitativa ™, Los hallazgos anormales incluyen dilatacién ventricular derecha,
alteracién de 1a movilidad parietal segmentaria del ventriculo derecho representada por anergia de la
pared ventricular derecha y movimiento paradéjico del tabique interventricular, causado por una
reversibilidad del gradiente de presién transeptal debido a la presién diastélica ventricular derecha
final incrementada "®*, Las alteraciones observadas en el eje corto tienen una sensibilidad mayor de
82% y especificidad de 62-93% para infarto ventricular derecho hemodindmicamente importante ',
Otro dato importante que debe ser valorado es [a inversién de 12 convexidad del tabique interauricutar,
descrito inicialmente por Lépez-Sendén et al “** Sc produce como resultado del incremente de la
presién auricular derecha por encima del nivel de la presién capilar pulmonar e identifica un subgrupo
de pacientes con un grado mis severo de disluncién ventricular derecha secundaria a isquemia
manifestada por una mayor incidencia de hipotensidn y bloqueo auriculoventricular de tercer grado y
peor prondstico ' Tombién se ha visto que este hallazgo se encuentra con menor lrecuencia en
pacientes que rccnbtn terapia trombolitica sugiriéndose con esto que dicha terapia preserva la funcién
ventricular derecha . El ecocardiograma Doppler es particularmente 0til para detectar
complicaciones del infarto ventricular derecho tales como insuliciencia tricuspidea, defecto septal
interventricular o derrame pericardico con o sin signos de taponamiento cardiaco "7 EI
ccocardiograma Doppler pulsado o codificade a color puede también detectar la apertura prematura
de Ia vélvula pulmonrar lo que sugiere un ventriculo derecho no distensible (rigido) "™ 37 E|
ecacardiograma csirés con dobutamina localiza la presencia de miocardie viable, el cui) aparece como
zonas de hipocinesia o acinesia de la pared libre de In aurfcula derecha, contraste espontineo en la
auricula derecha, trombos murales en el sitio de acinesia de I2 pared auricular derecha y ausencia de
la onda “a” tricuspidea en el andlisis espectral mediante el Doppler con la onda “a” mitral normal
durante el proceso lsquémlco apudo y modifica su movimiento mediante estimulacién farmacolégica
con dobutamina *****. Recicntemente, se ha demostrado Ja utilidad del ecocardiograma transesofigico
multiplanar *'. Identifica alteraciones en la contractilidad de la pared auricular derecha con reduccién
del Nujo ventricular derecho con movimiento auricular izquierdo y llenado ventricular izgquierdo
normal . El desarrollo de anergia ventricular derecha durante el estudio ecocardiografico estrés
farmacolégico ha sido poco estudiado M4 La primera investigacién de la movilidad regional
ventricular derecha durante un ecocardiograma dobutamina fue realizada por San Romin et al. quién



reporta la presencia de anergia ventricular derecha durante Ja administracién de dobulamina, 1o que
sugiere estenosis proximal y su musencia sugiere estenosis distal ***'. Las ventajos de este método
diagnéstico radican en que las alteraciones de la movilidad parietal no se circunscriben al ventriculo
derecho sino también a) ventriculo izquierdo 1o que facilitaria 1a correlacién del grado de disfluncién
ventricular derecha con la enfermedad arterial coronaria, Ia estratificacién del riesgo y seria de valor
prondstica en pacientes con infarto agudo posteroinferior ¥4 Al correlacionar el ecocardiograma
dobutamina con las alteraciones en el clectrocardiograma (elevacidn transitoria del segmento ST en Ias
precordiales derechas), los cambios desaparecieron 15 minutes después de cesar la infusién de
dobutamina lo que sugiere que estos datos no solo se presentan en infarto agudo del miocardio sino
también por isquemia reversible **‘\. Estos cambios electrocardiogrificos duraate el estudio
constituyen un marcador muy especilico de anergia ventricular derecha A,

MEDICINA NUCLEAR

La ventriculografia con radioisélopos ¢s considerada el estdndar de oro para estimar la
fraccitn de expulsibn ventricular derccha y detectar anarmalidades de la movilidad parietal "7, La
funcidn ventricular derecha anormal en pacientes con infarto miocardico inferior extendido al
ventriculo derecho ha sido demostrada mediante ambos estudios, €l examen de primer paso y el Gated
spect (blood-pool), pero en virtud del rango de la fraccién de expulsidn ventricular derecha reportado
(35-75%), una reduccibn de este valor per sé, no es especifica para infarto ventricular derecho ¥,
Steele et al. inicialmente introdujo la angiocardiograﬂa con radiondclidos de primer paso para
determinar I funcidn ventricular derecha ", Pero, Dell’ltalia y cotaboradores, demostraron que la
deteccién por ventriculografia mediante radioniiclidos de [a fraccién de expulsién ventricular derecha
deprimida en presencia de anormalidades en la movilidad de Ia parcd del ventriculo derecho tiene una
sensibilidad del 92% y especificidad del 8§2% para identificar infarto ventricular derecho
hemodindmicamente importante. Ellos también demostraron que la centelleografia con pirofosfato de
Tecnecio 99, aunque tuvo una especificidad tan alta como 94%, su sensibilidad fue solo del 25% 14

DETERMINANTES HEMODINAMICOS

El estudio hemodindmico es fundamental en la evaluacidn del infarto agudo del miocardio
extendido al ventriculo derecho "?. El registro de presiones intracavitarias en pacientes con sospecha
de infarto agudo del miocardio con involuero ventricular derecho tiene 2 objetivos ">445%;
1.- Corroborar la alteracién funcional producida por la cnfermedad isquémica aguda del ventriculo
derecho lo que a su vez ayuda =zl diagnéstico y cuantifica la extensidn del dafio producido por la
necrosis en la masa del ventriculo derecho, asf, ¢n presencin de signos electrocardiogrificos de
extensién derecha del infarto miocirdico, con una hemodindmica cercana a lo normal estd a favor de
escaso compromiso funcional y anatémico, mientras que si ambos ¢stdn muy alterados, es muy alta la
probabilidad de que una gran cantidad de masa ventricular derecha esté afectada.
2.- Establecido el diagnéstico de extension derecha y cuantificada su repercusion, el tratamiento serf
dictado por las alteraciones hemodinamicas existentes y el resultado se evaluari por los cambios en el
patrén hemodindmico que aparezca con el tiempo.
Cohn y colaboradores describicron las alteraciones hemodindmicas asociadas a infarto ventricular
derecho importante como sigue ':
1.- Aumento de la presibn de lenado del hemicardio derechio evidenciade por elevacion de la presion
venosa central y de la presion avricular derecha mayor de 10mmHg y 1-Smmblg mayor de la presién
capitar pulmonar e incremento de Ia presién telediasidlica det ventriculo derecho. Este dato tiene una
sensibilidad 73% y especificidad 100%.- La onda “a” y el descenso Y son mayores que ¢l descenso X.
2.- Curva de presion intraventricular con tipica morfologia de raiz cuadrada, caracterizada porgue
inmediatamente después de la diastole inicial, 1a presién intracavitaria sulre un ascenso brusco hasta
que alcanza un limite a partir del cual sc mantiene en forma de meseta hasta alcanzar la teledisstole.
3.- La presion capilar pulmonar pucde ser normal o adn baja si la funcién ventricular izquierda es
normal, pero si ¢l infarto ha producido insuficiencia ventricular izquierda la presion capilar pulmonar
se encuenira incrementada.
La presencia de una presién auricular derccha mayor de 10mmHg, un radic de presion media entre la
avricula derecha y la auricula izquicrda mayor de 0.85 y una presidn sistolica menor de 110mmHg son
eriterios utilizados para indicar Ia presencia de un infarto ventricular derecho significative lo que se
presenta en menos de 10% de los casos (3-8%) B



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Deben descartarse entidades patolégicas como embolismo pulmonar, enfermedad puimonar
obstructiva cronica, hipertension  arterial putmonar, ruptura del tabique interventricular,
taponamiento cardiaco, pericarditis constrictive y miocardiopatia restrictiva ™,

COMPLICACIONES

El choque aunque poce comin en los pacientes con infarto ventricular derecho (3-8% de los
casos), es Ia complicacion mas seria de esta condicién "**. Un bloqueo cardiaco de alo grado o
completo puede presentarse en 50% de los casos ¢ indica un pobre pronéstico en pacientes con infarto
miocdrdico inferior y la mortalidad puede también aumentar en los pacientes que tienen ademis
comprotise ventricular derechp "NIMARIANIAT o ik riacign auricular puede ocurrir en mis de
un tercio de estos pacientes, y presumiblemente es secundaria a infarto o dilatacién auricular derecha
concomitante '™*', Es importante establecer la presencia de infarto auricular derecho durante Ia fase
aguda del evento, dadas las complicaciones clinicas potenciales asociadas como ser arritmias
supraventriculares, alteraciones de la conduccidn atrioventricular y formacién de trombo maural con
subsecuente embolismo pulmonar, también como el hecho que 1a isquemia auricular derecha exacerba
las alteraciones hemodindmicas asociadas al infarto ventricular derecho ™% E| infarto
ventricular derecho no solo se asocia con una incidencia incrementada de arritmia ventricular sino
también es un [factor de riesgo para arritmia ventricular durante ¢l catcterismo cardiaco
derecho "SMWRIEISIALT 10 ryptura del tabique interventricular puede ocurrir en pacientes con
infarto ventricular derecho ¢ infarto septal posterior transmural ", Otras complicaciones del infarto
ventricular derecho incluyen formacién de trombos en e ventriculo derecho ¥ embolismo pulmonar
subsecuente, regurgitacién tricuspidea y una alta incidencia de pericarditis, presumiblemente debida a
la injuria transmural frccuente de la pared ventricular derecha relativamente delgada ™. Una
complicacibn unica, es el desarrollo de cortocircuito de derecha a fzquierda a través de un foramen oval
permeable, lo que debe ser sospechado en pacientes con hipoxemin que no responden a la
administracién de oxigeno ',

TRATAMIENTO

Las estrategias de tratamiento del infarto ventricular derecho incluyen
1.- Mantenimiento temprano de la precarga ventricular derecha.
2.- Reduccion de la postcarga ventricular derecha.

3.- Soporte inotrépico del ventriculo derecho disfuncionante.

4.- Reperfusién temprana,

La necesidad de mantener la precarga ventricular derecha diferencia el tratamiento del infarto
ventricular derecho del ventricular izquierdo "'*''*%%, Asf, por su influencia ¢n la precarga, las drogas
rutinariamente usadas en el manejo del infarto ventricular izquierdo tales como vasodilatadores
(nitratos) y diuréticos estin contraindicadas en el manejo del infarto ventricular derecho predominante
pues, al disminuir el volumen intravascular, el retorno venoso y la presién diastélica del ventriculo
derecho pueden reducir también la presién de Nenado ventricular izquierdo y con ello el gasto cardiaco
y producir severn hipotensién arterial perpetuando el estado de choque '™, Cyrpas de volumen
con solucién salina hasta alcanzar y manterer una presién en cuila de la arteria pulmonar entre
18-20mmHg, a menudo resuelven la hipotensién acompafante y mejoran ¢l gasto cardiaco derecho y
por consiguiente la precarga ventricular derecha "'*'**, Cuando ta hipotensién no logra corregirse
mediante 1a administracién de 1 & mds litros de agua, debe pensarse en instalar un cateter en la arteria
pulmonar para mejor monitoreo hemodindmico "*'*'"**%, L gpez-Sendon y colaboradores sugicren ta
administracién de Dextrin en el atrio derccho hasta que la presién de la auricula derecha o la presién
media de !a arteria pulmonar incrementen mas de 5 mmHg o el gasto cardiaco mejore, pero solo se
observé incremento de 13 presién de lenado ventricular derecho sin un incremento significativo en ¢
gasto cardiaco "'™''**%. Mis adn, un incremento en la presibn y el radio intracavitario puede
incrementar el estrés parietal del ventriculo derecho adelgazado, disminuyendo la fraccién de eyeccibn
y el volumen de Nenado ventricular derechos "****. En algunes casos sin embargo, las cargas de
volumen solo promueven la elevacién de ta presién de Henado ventricular derecho, lo cusl no mejora el
gasto cardiaco "' Ly dilatacién ventricular derecha puede comprometer mis zin el gasto
cardiaco ventricular dereche a través del efecto restrictivo det pericardio. En base a estas teorias se
propuso la administracién de liquidos directamente en la arteria pulmonar, logrindose vencer asi el

LI,



efecto sobre la presion de lenado ventricular derecho ™™™ Aunque la carga de volumen es un

primer paso critico en el mancjo de la hipotensién asociada a) infarto ventricular derecho, el soporte
inotropico (particularmente el uso de dobutamina hidroclorhidra) deberia ser iniciado si el gasto
cardiaco falla  en forma persistente o mejora solo después de la administracién de varios litros de
agua """ |4 gobutamina, un #ndlogo sintético de la dopamina con efecto inotrépico positivo que
es mayor que ¢! efecto cronotrépico y es mediade por la estimulacién directa de los receptores B-1, B-2
y alfa del miocardio, incrementa la fuerza de contraccién del miocardio ventricular izquierdo y
derecho ™, Segan Dell'ltalia y colaboradores, otro factor involucrado en sostener una adecuada
precarga ventricutar derechn consiste en mantener el sincronisme auriculo-ventricular VAR I82505
Varios investigadores han demostrado que ¢l uso de marcapasos secuencial auriculo-ventricular en
pacientes con disociacién auriculo-ventricular y blogqueo cardiaco completo deriva a un incremento
significative del gasto cardiaco y revierte el choque cuando el marcapasos ventricular solo, no ha sido
benéfico o es refractario a la atropina yfo infusién de aminofilina "*'*'**%, Cyando ecurre fibrilacién
avricular, la cardioversién pronta deberia ser considerada en ordem a restaursr el sincronismo
aurfculo-ventricular al aparecer los signos més tempranos de compromiso hemodindmico '2%1%4,
Cuando la disfuncién ventricular izquicrda acompada al infarto ventricular derecho, el ventriculo
derecho estd mis comprometide porque fa postcarga ventricular derecha aumenta y el volumen minuto
disminuye. En tales circunstancias, ¢l reemplazo agresivo de volumen no sole no es necesario sino
puede estar contraindicado "**""*** Eq este caso el uso de mecanismos encaminados a disminuir b
postcarga ventricular derecha e izquierda tales como diuréticos y vasodilatadores del tipo del
nitroprusiato de sedio es 8 menudo necesario para favorecer ¢l vaciamiento del ventriculo izquierdo al
incrementar la fraccién de expulsién ventricular izquierda lo que disminuye la postcarga ventricular
derecha y subsecuentemente la fraccin de expulsion del ventriculo derecho al actuar directamente
disminuyendo la resistencia vascular pulmonar y/o indirectamente al incrementar la presién de llenado
ventricular izquierdo 815459 Ascntes vasopresores adrenérgices akfa y/o el balon intra-adrtico de
cantrapulsacién {BIAC) pueden ser necesarios en aquellos pacientes con choque profundo, una vez que
se pierde el tono vascular, factor que pucde jugar un rol signilicative en el estado de descompensacién,
al mejorar 12 presidn de perfusién coronaria y ¢l funcionamiento del ventriculo izquierde cuando su
funcidn se encuentra deprimida y al aumentar la contraccién septal, mejora en forma indirecta el
funcionamiento ventricular derecho "'*'****** En el tratamiento de los pacientes con insuficiencia
tricuspidea grave secundaria, s¢ ha recurrido a la sustitucién de la vélvula tricospide con buen
Exito IS

Respecto a la aplicacién de técnicas de reperfusién, han probado su utilidad cuando se aplican en
forma temprana (primerns 6 horas e incluso hasta 12 horas posteriores al infarto) con la finalidad de
salvar miocardio ventricular, mejoria de la disfuncién ventricular y manejo de complicaciones
eléctricas "I 1 (o) benéfico de la terapia fibrinolitica en el infarto ventricular derccho ha
sido sugerido, mediante estudios en los cuales los pacientes con reperfusién exitosa mosiraron una
mejoria de la fraccion de expulsién ventricular derecha y una menor frecuencia de bloqueo cardiaco
completo, de esos en quienes la reperfusién no fue exitosa '™ ON3 En la segunda fase de!
ensayo de Ia trombolisis en el infarto miocardico, hubo una reduccion en !a incidencia del infarto
ventricular derecho en pacientes con infarto miocirdico inferior que tuvieron la arteria relacionada
con el infarto permesble al compararlos con aquellos gue tuvieron la arteria ocluida '™ La
angioplastia primaria por su parte, ha sido empleada para tratar el infarto ventricular devecho con la
finalidad de lograr una rdpida mejoria hemodindmica "M'*'™'% La experiencia sugiere que Ia
reperfusién es beneficiosa en pacicntes con infarto ventricular derecho aunque con esta técnica no ha
sido ain bien demostrada que reduzca la mortalidad en tales pacientes, pero debe ser considerada en la
etapa inicial del manejo cn el infarto ventricular extendido al ventriculo derecho ISAIGILS 14 cluse, se
ha postulado que la reperfusién temprana del ventriculo derecho, llevada a cabo mediante angioplastia
coronaria primaria ademis de la carga de volumen brinda un efecto benéfico inmediato sin la
necesidad de prolongar la  expansién del volumen intravascular o el wso de agentes
inotropicos "2 MMET L o diferentes métodos utilizados para determinar la presencia o auscncia de
infarto ventricular derecho, la aparente resistencia del ventriculo derecho a la isquemia miocirdica
irreversible y 1a falla en randomizar pacicntes para terapia trombwolitica o angioplastia primaria versus
terapia conservadora, hacen particularmente dificil determinar cudles pacientes con infarto ventricular
derecho requicren tcrapia de reperfusion temprana y cuéles recibirdn terapia conservadora,
exclusivamente """’ Existe poca informacién concerniente a los pacientes con infarto ventricular
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derecho que se presentan después de las primeras 12 horas del evento agudo. Probablemente en estos
pacientes debe esperarse una resofucién espontdnea de la disfuncién ventricular derecha '**'"2,
Estudios recientes indican que la trombolisis versus angioplastia primaria en pacientes con infarto
ventricular derecho en las primeras 6 horas de iniciado el evento agudo puede mejorar Ja sobrevida a
corto término, reducir el tamafo del infarto, preservar la funcién ventricular izquierda y disminuir la
tasa de mortalidad en estos pacientes ' Estudios randomizados de trombolisis versns
angioplastia primaria en estos pacientes con infarto ventricular derecho que no se encuentran en
chogue cardiogénico deben ser comparados con los resultados observados en pacientes tratados ¢n
forma més conservadora, valorindose el costo-beneficio de las diferenies estrategias de
reperfusién 4% O¢ra forma de tratamiento es Ia cirugia de revascularizacién coronaria, sobre
todo en ese grupo de pacientes complicados con choque cardiogénico 1410 18 angioplastia transluminal
percutdnea o bien la cirugia de revascularizacién coronaria son dos técnicas de reperfusion que han
mejorado el prondstico en pacientes con infarto ventricular derecho en comparacién con el tratamiento
conservador, pero algunas series reportan una mortalidad mayor del 70% en pacientes con choque
cardiogénico pese al manejo invasivo. Asi, la eficacia o ineficacia del manejo invasive en ¢l chogue
cardiogénico asociado al infarte veniriculzr derecho sigue siendo controversial '™'%'"'2,

HISTORIA NATURAL

Aunque ¢} infarte agudo del miocardio posteroinferior extendido al ventriculo derecho puede
resultar en deterioro hemodinémico importante y una alta mortalidad intrahospitalaria, la mayoria de
los pacientes manifiestan una mejoria clinica espontinea dentro de los 3-10 dias Eosteriur al infarto, a
pesar del estado de la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto "*'°. Ademis, 1a funcién
ventricular derecha global se recupera en algunas semanas, con subsecuente retorno de la funcién
veatricular derecha a rangos normales o casi normales en 3-12 meses '*'%, La fraccién de expulsién
ventricular derecha durante et ¢jercicio esta bien preservada 1 a 3 aftos después del infarto ventricular
derecho "*'°. Mas atn, la insuficiencia cardiaca cronica del ventriculo derecho por isquemia es
extraordinariamente rara "*', La recuperacién de Ia funcién global es parcialmente debida a la rigidez
de 1a pared libre previamente discinética, lo que reduce la extension de la expansidn sistdlica deletérea y
permite una contribucién septal mas adecunda al funcionamiento del ventriculo derecho '™ A pesar
de que la coronaria derecha persista ocluida, la restauracién del flujo colateral facilita la recuperacién
completa tardfa de Ia funcién ventricular derecha '*'*. La resistencia relativa del ventriculo derecho al
infarto se puede atribuir a caracterfsticas mas favorables en ¢l aporte y la demanda de oxigeno
comparado con el ventriculo izquierdo '*'°. La perfusién del ventriculo derecho también es favorecida
en parte por el doble riego sanguineo proveniente de la coronaria derecha ¢ izquierda "™, Asi
mismo, recibe una perfusién transmural relativamente homogénea tanto en sistole como en didstole en
condiciones fisioldgicas como por la circulacién colateral cuando la coronaria derecha se encuentra
ocluida """, 105 cambios isquémicos agudos del ventriculo derecho son ripidamente reversibles y
dependientes de tiempo *'. Todos ¢stos factores son los responsables de explicar el excelente pronéstico
a corto y largo término en muchos pacientes con infarte ventricular derecho .

PRONOSTICO

Segiin Sharpe y colaboradores, el involucro de la pared libre del ventriculo derecho
acompafando un infarto miocdrdico inferior no necesariamente indica un prondstice pobre P El
prondstico probablemente no solo se relaciona con su presencia sino también con la extensién del dafio
ventricular derecho asi como el daito ventricular izquierdo asociado . Asi, el reconacimiento de s
presencia anaiémica del infarto ventricular derecho no deberia por si sola dictar el abordaje
terapéutico, sino mas bien deberian ser tomados en cuenta el tipo y magnitud de disfuncién ventricular
derecha .
En general se asume que el pronédstico del infarto ventricular derecho es favorable, Aunque la
mortalidad intrahospitalaria es tan alta como 31% "*''. Un estudio realizado por Shiraki y
colaboradores demostrd una asociacién significativa entre angina preinfarto y una baja incidencia de
infarto ventricular derecho ', La angina preinfarto fue un factor predictor independiente de |a
ausencia de infarto ventricular derecho (elevacién del segmento ST en la derivacion Y4R) en pacientes
con infarto agudo del miccardio. También, los pacientes con angina preinfarto tuvieron la tendencia a
tener un mayor desarrollo de la circulacién colateral que esos sin angina '*'“'". En relacitn a lo
evolucién 2 largo plazo existen datos muy conflictivos. Varios estudios han encontrado que Ia
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disfuncién ventricular derecha después del infarto del miocardio ¢s un factor de riesgo independiente
para mortalidad a largo plazo mis alta. Otros, no han demostrado una diferencia estadisticamente
significativa, sugiriendo que ef resultado a largo plazo depende exclusivamente del grado de disfuncién
ventricular izquierda sin importar €] compromiso ventricular derecho 1414 En la vasta mayoria de
sobrevivientes de un infarto ventricutar derecho, las manifestaciones de disfuncién ventricular derecha
regresan a lo normal "%, Los estudios ecocardiogrifico y de medicina nuclear seriados demuestran
resolucién completa de la fraccién de expulsién ventricular derecha deprimida y de las anormalidades
de la movilidad parietal del ventriculo derecho LIB33IEIT 1a recuperaciton ciinica y hemodinimica
eventualmente ocurre ain en pacientes en guienes Ia funcién ventricular derecha permanece deprimida
por semanas o meses. Este retorno a la normalidad pucde ser debida a disminucién de la disfuncién
ventricular izquierda concomitante, lo que resulta en una reduccion de la postcarga venhtricular
derecha, 0 a mejoramiento de la elasticidad gradual del pericardio lo que disminuye su efecto -
vestrictivo """,



MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo con corte transversal revisando los expedientes de 278
pacientes que acudieron al Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chivez” durante la fase aguda
de un infarto del miocardio posteroinferior extendido al ventriculo derecho, ocurridos durante el
periodo comprendido entre 1988 — 1998.

Unijverso:
278 pacientes que cursaron con un infarto agudo del miocardio posteroinferior extendido al ventricalo
derecho durante dicho periodo.

Muestra:
230 pacientes que sobrevivieron la fase aguda de un infarto agudo del miocardio posteroinferior
extendido al ventriculo derecho.

Sc excluyeron los 48 pacientes (17.3%) que fallecieron durante Ta fase aguda del evento. Se analizaron
cada uno de los expedienics enfatizindose en el estado clinico / hemodindmico al ingreso de los
pacientes, correlacionindolo con el aparecimiento de eventos mayores o muerte a largo plazo por lo que
se revisaron los reingresos al hospital asi como sepuimiento de las citas por la consuita externa y via
telefénica mediante o cuil se valoraron importantes pardmetros como ser la existencia de eventos
mayores, reinfarto, angina, muerte o bien el desarrollo de manifestaciones clinicas de insuficiencia
cardlaca izquierda, derecha o global a lo largo de su evolucién, correlaciondndose esto con el tipo de
tratamiento empleado sea conservador o las diferentes técnicas de reperfusion, en cada caso.

Para lo anterior, se tomé en consideracién la propuesta de clasilicacién de los Doctores Lupi y Lasses,
del estado clinico y hemodindmico inicial durante la fase aguda del evento isquémico. Unidad
Coronaria. Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chéaver”., México (American College of
Cardiology. April, 1999) que consiste en:

Grupo A: Hemodindmicamente estable.

Grupo B: Hipotensi6n sostenida.

Grupo C: Choque cardiogénico.

Se efectud un instrumento de trabajo (protocolo) impreso, en el cusl se anotaron todas las variables
obtenidas de los expedicntes clinicos (notas de ingreso y cgreso, notas de evolucién a corto y Jargo plazo
y citas de seguimiento en la consulta externa) y respuestas a preguntas especificas realizadas via
telefénica.

Se analizaron tedos los pardmetros potencialmente relacionados con el desarrollo de complicaciones
mayores y/o muerte durante la evolucitn a largo plazo.

Se hizo un anélisis estadistico (p) univariado y multivariado utilizando los programas de computacién
Exel y Epi-info.

Resaltamos inicamente las variables que demostraron tener significancia estadistica.



MATERIAL Y METODOS
DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLE

EDAD

SEXO

ESTADO CLINICO Y
HEMODINAMICO

COMPLICACIONES MAYORES

INSUFICIENCIA CARDIACA

TRATAMIENTO

SOBREVIDA LIBRE DE EVENTOS

MORTALIDAD GLOBAL

INDEPENDIENTES

DEFINICION

Tiempo gue ha vivido una
Persona. Momento histérico.
Condicién humana que distin-

guc al macho de |2 hembra.

Clasificacién clinica y hemodi-
ndmica al momento del ingreso.

DEPENDIENTES -

Complicaciones mayores que
se presentaron durante Ia fase
aguda del evento.

Manifestaciones clinicas asocia-

das al deterioro del estado he-
modindmico.

Sistema de curacién empleado.

Tiempo de vida posterior al
fnfarto sin presentar sintomas
o complicaciones.

Proporcidn global de muertes
en ¢l Instituto de Cardiologia
asociada a Infarto extendido al
ventriculo derecho,

TIPO DE VARIABLE

<35 ANOS
35-65 ANOS
>65 ANOS

MASCULINO
FEMENINO

CLASE A: ESTABLE
CLASE B: HIPOTENSION
CLASE C: CHOQUE

ANGINA CLASICA
ANGINA INESTABLE
REINFARTO P1 + VD
REINFARTO OTRA ZONA

IC IZQUIERDA
1C DERECHA
IC GLOBAL

CONSERVADOR
TROMBOLISIS
ACTP PRIMARIA
ACTP ELECTIVA
ACTP DE RESCATE
CRVC ELECTIVA
CRVC DE RESCATE

MESES

CAUSA CARDIACA
CAUSA NO CARDIACA




HIPOTESIS

1.- <De acuerdo a la clasificacion del estado clinico observado durante Ia fase aguda del infarto del
miocardio posteroinferior extendido al ventriculo derecho, los pacientes que ingresan en clase
hemedindmica “C” (choque cardiogénico) tienen una sobrevida libre de eventos significativamente
menor ¥ un mayor riesgo de desarrollar a largo plazo insuficiencia cardiaca izquierda, derecha o
global?

2.- ¢Son la presencia de un infarto miocardico previo ya sea en el mismo o en diferente territorio,
asi como el desarrollo de insuficicncia cardiaca posterior al evento agudo, factores predictores
independientes de mortalidad a largo plaze en el contexto de un infarte del miocardio posteroinferior
extendido ai ventriculo derecho?

3.- ¢Constituyen las diferentes técnicas de reperfusién realizadas posterior a un infarto agudo del
miocardio posteroinferior extendido al ventrfculo derecho, factores protectores relacionados con
reduccidn significativa de la mortalidad a largo plazo?



RESULTADOS

Se revisaron 278 expedientes de pacientes con diagndstico de infarto agudo del miocardio
posteroinferior extendido al ventriculo derecho durante el periodo comprendido de 1988 a 1998 (todos
los pacientes que acudieron al Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chévez” con este diagnéstico
durante un periodo de 10 afios). De estos, el 78.1% fueron hombres y ¢l 21.9% fueron mujeres.- La
edad promedio fue 60.1+/-11.08 (29-87 afos). Moda y Mediana 60 afios (10.4% lueron menores de 45
aftos y 32.7% fueron mayores de 65 afios).

Se excluyeron 48 pacientes (17.3%) que constituyen los que fallecieron durante la fase agnda del evento
¥ son motivo de otra investigacién. Del grupo estudiado (n=230) la mayoria fueron hombres (81.7%) y
el promedio de edad fue 58.2 +/- 10.4 adios (dispersién 29-83 afios). Durante ¢l seguimiento de 1 a 120
meses {promedio 43.8 meses) hubo 30 muertes (18%) de las cudles ¢l 86.7% fue de origen eardiaco y
13.3% fue de origen no cardiaca. La edad promedic de los pacientes que fallecieron (n=30) fue 61.8+/.
9.0 (dispersién 43-77 ahos) variance 81.131. La edad promedioc de los pacientes que no fallecieron
(n=200) fue §7.7+/-10.52 (dispersién 29-83 anos) variance 110.663.

Se dividi6 la muestra (n=230 casos) en tres grupos de acuerdo a 1a propuesta de clasificacién del estado
clinice / hemodindmico inicial (ACC April, 1999) y se investigé su influencia en la evolucién a largo
plazo. Grupo A: hemodindmicamente estables 76.1% (n=175); Grupo B: hipotensién sostenida 21.3%
(n=49) y Grupo C: choque cardiogénico 2.6% (n=6). Se hizo un andlisis estadistico univariadoe y
multivariado considerindose una p significativa: < 0,05,

Los resultados observados fueron los siguientes:

En la figura # I se relaciona el estndo hemodinidmico al ingreso con la edad promedio por grupo. En el
Grupo A: |a Edad promedio fue 58.07 afios +/- 10.45 (minimo 29 — maximo 83). En el Grupo B: la edad
promedio fue 58.86 aios +/- 10.6 (minimo 41 — méximo 82) y en ¢l Grupo C: la edad promedio fue 58.0
afios +/- 9.1 {(minimo 47 — maximo 69). Los 3 grupos tuvieron un promedio de edad similar. Sin
embargo, al intentar identificar la edad como un factor de riesgo independiente para el desarrolio de
cheque cardiogénico en los pacientes con infarto del ventriculo derecho no hubo diferencia
estadisticamente significativa al correlacionar los pacientes del gruepo A y B con el grupo C (p= ns).

En Ia figura #2 se relaciona el estado hemodindmico inicial con ¢l sexo para identificar si uno u otro
constituye un factor de riesgo independiente para el desarrollo de choque cardiogénico en los pacientes
con infarto del ventriculo derecho. En el Grupo A: hubo 144 hombres y 3t mujeres. En ¢l Grupo B:
hubo 39 hombres y 10 mujeres y en ¢l Grupo C: hubo 5 hombres y 1 mujer. No hubo diferencia
estadisticamente significativa al correlacionar los pacientes del grupo A y B con el grupo C (p=ns).

En la figura #3 se relaciona el cstado hemodinAmico inicial con el desarrollo de disfuncién ventricular
izquierda a largo plazo, la que se presentd en ¢l Grupo A: en 20.1%; en el Grupo B: en 34.7% y en ¢l
Grupo C: en 66.7% de los casos. Hubo diferencia estadisticamente significativa al correlacionar el
grupo A y B con ¢l grupo C (p= 0.005).

En Ia figura #4 se relaciona el estado hemodindmico inicial con el desarrollo de disfuncién ventricular
derecha g largo plazo, la que se presentd en ¢l Grupo A: en 14.1%; en ¢l Grupo B: en 26.5% y en ¢l
Grupo C: en 66.7% de los casos. Hubo diferencia estadisticamente significativa al correlacionar el
grupo A y B con el grupo C (p=0.001).

En la figura #5 se relaciona el estado hemodindmicoe inicial con el desarrollo de disfuncitn biventricular
a largo plazo, la que se presentd en el Grupo A: en 13.5%; en el Grupo B: en 26.5% y en ¢l Grupo C:
en 66.7%. Hubo diferencia estadisticamente significativa al correlacionar el grupo A y B con el grupo C
(p= 0.0007).

En la figura #6 se relaciona el estado hemodinamico inicial con la sobrevida libre de eventos. Los datos
obtenidos fueron pars el Grupo A: 22.2 meses; para el Grupo B: 27.3 meses y para el Grupo C: 11.7
meses, Hubo diferencia estadisticnmente significativa al correlacionar el grupo A y B con el grupo C.
Los pacientes cn el grupo C tuvieron una sobrevida libre de eventos significativamente menor en
relacion a la sobrevida de fos grupos A y 3 (p= 0.005).

En la figura #7 se relaciona ol estado hemodindmico inicial con la mortalidad global a largo plazo. La
frecuencia de mortalidad para el Grupo A: fue 12.6%; para el Grupo B: fue 15.3% y para ¢l
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Grupo C: fue 16.7%. La mortalidad global a large plazo fue mayor en el grupo C en relacién a los
grupos A y B. Sin embargo, 1a diferencia no fue estadisticamente significativa (p= ns).

Una vez concluides los anslisis previos, se hizo una bisqueda intencionada para identificar la presencia
de factores predictores de mortalidad en la evolucién a largo plazo de sobrevivientes de un infarto
agudo del miocardio posteroinferior extendido al ventriculo derecho. Se establecieron nuevamente 3
grupos de pacientes consignados asi: Global: corresponden a 1a poblacién general en estudio (n= 230
pacientes). Muerte: corresponden a los pacientes que fallecieron durante el seguimiento a largo plazo
{n= 30 pacientes) y No muerte : corresponden a los pacicntes sobrevivientes durante el seguimiento a
largo plazo (n= 200 pacientes). Se realizaron los siguientes andlisis:

En la figura #8 se correlaciona la presencia de un reinfarto en la evolucitén posterior al evento agudo
con un riesgo incrementado de mortalidad a largo plazo. Ei reinfarto se presenté co el 25.1% de la
poblacién general, en el 60% de los pacientes que fallecieron y en el 19.8% de los pacientes que no
fallecieron. Se observa que 1z presencia de un reinfarto incrementd la mortalidad a largo plazo de
estos pacientes con una diferencia estadfsticamente significativa (p= 0.0000022) RM (IC 95%) 6.16
(2.53-15.22), . .

En la figura #9 se correlaciona Ia presencia de un reinfarto de Jocalizacién posteroinferior extendido al
ventriculo derecho en la evolucion posterior al evento agudo con un riesge incrementado de
mortalidad a largo plazo. El reinfarto en esta zona se presentt en el 11.8% de [a poblacién general, en
€l 29.2% de los pacientes que fallecieron y en el 9.6% de los pacientes que no fallecieron. Se observa
una diferencia estadisticamente significativa para la presencia de un reinfarto en la misma zona
{posteroinferior extendido al ventriculo derecho) con un riesgo incrementado de mortalidad a largo
plazo de estos pacientes (p= 0.0122) RM (IC 95%) 3.87 (1.18-11.45).

En la figura #10 sc correlaciona la presencia de un reinfarto localizado en otra zona en la evolucién
posterior al evento agudo con un riesgo incrementado de mortalidad a largo plazo. El reinfarto en otra
zona se presentd en el 14.7% de ta poblacion general, en el 40% de los pacientes que fallecieron y en ¢l
11.3% de los pacientes que no fallecieron. Se observa una diferencia estadisticamente significativa para
la presencia de un reinfarto en otra zona con un riesgo incrementado de mortalidad a largo plazo de
estos pacientes (p= 0.0008) RM (IC 95%) 5.24 (1.83-14.27).

En la figura #11 se correlaciona [a presencia de disfuncién ventricular izquierda en [a evolucitn a largo
plazo como un factor de riesgo para incremento de la mortalidad a largo plazo. La insufictencia
cardiaca izquierda se present6 en el 24.6% de la poblacién general, cn el 66.7% de los pacientes que
fallecieron y en ¢] 18.0% de los pacientes que no fallecieron. Se observa una diferencin estadisticamente
significativa para incremento de la mortalidad a largo plazo en el grupo de pacientes que desarrollaron
insuficiencia cardiaca izquierda (p=0.0000000) RM (1C 95%) 9.09 (3.64-23.48).

En la figura #12 se correlaciona la presencia de disfuncién ventricular derecha en la evolucion a largo
plazo como un factor de riesgo para incrcmento de la mortalidad a Yargo plazo, La insuficiencia
cardiaca derecha se presentd en el 18.2% de la poblacién general, en el 58.6% de los pacientes que
fallecieron y en e} 12.2% de los pacientes que no fallecieron. Se observa una diferencia estadisticamente
significativa para el grupo de pacientes que desarrollé insuficiencia cardiaca derecha previo a la
muerte en 1a evolucion a largo plazo (p= 0.0000000) RM (1C 95%) 10.15 (3.96-26.10).

En 1a figurs #13 se correlaciona la presencia de disfuncitn bi-ventricular en la evolucién a largo plazo
como un factor de riesgo para incremento de la mortalidad a largo plaze. La insuficiencia cardiaca
global se presentd en e 17.7% de la poblacidn general, en el 56.7% de los pacientes que fallecieron y en
el 12.2% de los pacicntes que no fallecieron. Se observa una diferencia estadisticamente significativa
para e grupo de pacientes que desarrellé insuficiencia cardfaca global previo a la muerte en l2
evolucion a largo plazo (p= 0.0000000) RM (1C 95%) 9.37 (3.71-23.62).

En la figura #14 se correlaciona la realizacién de una angioplastia transluminal percutdnea electiva con
la mortalidad a largo plazo de estos pacientes, El procedimiento se realizé en el 26.7% de la poblacién
general, en el 10.3% de los pacicntes que fallecicron y en el 29.1% de los pacientes que no fallecieron.
La realizacion de una angioplastia transluminal percutinea electiva constituyé un factor protecior
influyendo en forma significativa reduciendo la mortalidad a largo plazo (p= 0.03 OR 0.28) RM (IC

95%) (0.05-0.98).
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DISCUSION

Hace mas de 20 afios Cohn et ak publicé su reporte clisico de infarto ventricular derecho como
un sindrome clinico Gnico que difiere del infarto del ventriculo izquierdo, con respecto a su
presentacién clinica, terapia y mas importante, su prondstico a largo término '***5%7,

Ha sido ampliamente discutido que el infarto del ventriculo derecho complica mis del 50% de los casos
de infarto agudo del miocardio posteroinferior "%y representa un espectro de enfermedad que va desde
un curso clinico benigno hasta datos de disfuncién ventricular derecha y choque cardiogénico, lo que
incrementa la morbilidad y mortalidad durante el evento agudo, colocando a estos pacientes dentro de
un subgrupo especial de alto riesgo 38341 7 ehender ct al. ha reportado una tasa de mortalidad tan alta
como 31% durante la fase aguda del infarto postercinferior extendide al ventriculo derecho, no tratado
con terapia de reperfusion en forma temprana "' Asi, la deteccion temprana det evento y la
administracién pronta y oportuna de la terapia apropiada tiene por objetivo primordial, disminuir
exclusivamente la mortalidad durante la fase aguda del evento. Pese a esto, los pacientes manifiestan
invariablemente una recuperacion espontanea dentro de los 3-10 dias posterior al episodio,
independientemente del grado de permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto "™ En
relacidn a la evolucién o targo plazo del infarto posteroinferior extendido al ventriculo derecho, parece
ser que en los pacientes que logran sobrevivir ]a fase aguda con apoyo hemodinimico durante los
primeros 2-§ dias, los cambios asociades a recuperacién completa son excelentes, siempre y cuande la
disfuncién ventricular derccha sea predominante, es decir sin deterioro importante del funcionamiento
ventricular izquierdo ", Ademss, la funcién ventricular derecha global se recupera en algunas
semanas, con subsecuente retorno de la funcién ventricular derecha a rangos casi normales en 3-12
meses “*'°. Los datos recopilados de las investigaciones de Dell’ Italia et al. han demostrado mejoria de
Ia funcién sistélica def ventriculo derecho en un periodo de 6 semanas a 3 meses posterior al infarto 18

La finalidad de la presente investigacion se basa en revalorar si definitivamente la evolucién a largo
plazo de pacientes con infarto del miocardio postervinferior extendido al ventriculo derecho es
favorable independientemente del estade clinico / hemodindmico cbservado durante el cuadro agudo o
la permeabilidad del vaso responsable. Ademis, intenta descubrir todas las variables que pudiesen
estar relacionadas con un mal prondstico a largo plazo asi como los factores protectores para el
desarrollo de complicaciones mayores y/o muerte. i

Se estudiaron todos los pacientes (278 casos de pacientes) que acudieron al Instituto Nacional de
Cardiologia “lgnacio Chévez” con un infarte agudo del miocardio posteroinferior ¢xtendido al
ventriculo derecho durante el periodo comprendido de 1983 a 1998 (10 afios). Para fines de la presente
investigacion se excluyeron 48 paciente (17.3%) que fallecieron durante la fase aguda del infarto. Al
correlacionar este dato con los de Ja literatura sc observa una clara diferencia, pues se ha reportado
una mortalidad intrahuspitalaria tan alta como 31% "4\

Los 230 pacientes sobrevivientes al evento agudo se estudiaron mediante revision de las consuitas
subsiguientes hasta la fecha y/o via telefénica observandose los siguientes resuitados:

Del grupo estudiadoe (n=230} fa mayoria fueron hombres (81.7%) y ¢l promedio de edad fue 58.2+4/-10.4
afios (dispersion 29-83 afios). En virtud de que sc considera que Ia evolucién a largo plaze de los
pacientes con infarto agudo del miocardio postervinferior extendido al ventriculo derecho es benigna,
no existe en la literalura un estudio que nos indique la tasa de mortalidad a largo plazo en esta
patologia 1LL3AS6TESINATE By nuestro estudio, durante el seguimiento de | a 120 meses (promedio
43.8 meses) se observo una mortalidad similar a la que encontramos durante la fase aguda del evento
de 18% (30 muertes) de la cuél el 86.7% fue de origen cardiaco.

En 1a primera etapa de la investigacion, se dividié 1a muestra (n=230 casos) en tres grupos tomando de
referencia la propuesta de clasificacién del estado clinico / hemodinidmico inicial durante el evento
agudo (American College of Cardiology, apr. 1999) y se analizé su influencia en la evolucién a largo
plazo. Se hizo un analisis estadistico univariado y multivariado considerdndose una p estadisticamente
significativa < 0.05. Los 3 grupos feron los siguicntes: Grupo A: Hemodinidmicamente estable 76.1%
(n=175). Grupa B: Hipotensién sostenida 21.3% (n=49) y Grupo C: choque cardiogénico 2.6% (n=6).
Como se puede observar en nuestro estudio, la frecuencia de choque cardiogénico en asociacién a esta
patologin es menor que la deserita en la literatura (3-8%) 13347

En relacién a los factores predictores de morialidad en pacientes con infarto agudo del miocardio de
localizacién posteroinferior con extension al ventriculo derecho, se ha estudiado el efecto combinado de
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Ia edad y ei involucro ventricular derecho en el pronéstico del infarto miocdrdico inferior. En estudios
realizados por Bueno y colaboradores se concluye que esta combinacién incrementa el riesgo de muerte
en forma sustancial durante la fase intrahospitataria en estos pacientes, adjudicindose este peor
resultado principalmente a una mayor incidencia de choque cardiogénico irreversible constituyendo
ambos, la edad y el involucro ventricular derecho, lactores predictores de muerte intrahospitalaria,
independiente del sexo, tabaquismo, diabetes mellitus, choque cardiogénico al momento de la adntision,
fa fraccién de eyeccibn ventricular izquierda y la terapia de reperfusién %34 Enlatabla # 1: se observa
una correlacién en relacion al estado hemodindmico y ¢l promedio de edad por grupo siendo similar
para los 3 grupos (58.07, 58.86 y 58 aiios respectivamente). Sin embargo, al intentar correlacionar si la
edad constituye un factor de riesgo independiente para el desarrollo de choque cardiogénico (A + B vs
C) no hubo diferencia estadisticamente significativa. '

En relacién al sexo, no existe una evidencia hasta la fecha de gue constituya un factor prondstico
independiente en esta patologia, aunque es claro, que el sexo femeninc constituye una variable
independiente de mortalidad en ¢l contexto del infarto agudo del miocardio en general %% Esia
diferencia se atribuye al hecho de quc ¢l diagnéstico de infarto al miocardio no es reconocido ni
sospechado tan ficilmente en las mujeres dado el efecto protector de los estrigenos para el desarrollo
de cardiopatia isquémica y una vez que este se presenta, la mujer tiende a ser mayor en edad y con mis
enfermedades asociadas complicondo el cuadro, tales como hipertensién arterial y diabetes
mellitus 3**5™5_Ey In tabla # 2: se establece una correlacién entre ¢f sexo y el riesgo de desarrollo de
choque cardiogénico (A + B vs C). Sin embargo, no hubo diferencia estadisticamente significativa entre
ambos sexos.

La disfuncién ventricular derecha en el contexto de un infarto agedo del miocardio posteroinferior es
debida a isquemiz y probablemente a miocardio aturdido " Las anormalidades en la movilidad y la
fraccion de expulsion ventricular derechn mejoran sustancialmente en la mayoria de pacientes, unos
pocos dias o varias semanas después del evento agudo ™'’ La terapia de reperfusién farmacolégica o Ia
angioplastia pueden o no intervenir en la recuperacién de ta disfuncién ventricular derecha 14101 12
funcién ventricular derecha se encuentra en rangos ¢asi normales 3-12 meses después del evento
agudo '"M°. Mi4s adn, la insuficiencia cardiaca crénica del ventriculo derecho unilateral es
extraordinariamente rara '*'*, En la actualidad, se asume que el desarrolle de disfuncién ventricular a
largoe plazo depende exclusivamente del grado de disfuncién ventricular izquierda, sin importar el
compromiso ventriculsr derecho '*'™''. Estudios recientes han descubierto algunos factores
responsables de la recuperacién clinica temprana de las alteraciones hemodindmicas y meforamiento
tardio posterior a la oclusidn de la arteria coronaria derecha **'*'. La Funcién ventricular derechn
global mejora tempranamente después de la oclusitn a pesar de la disfuncién persistente y severa de la
pared libre del ventriculo derecho '™, Se cree que esto se debe a que la rigidez de la pared libre del
ventriculo derecho previamente discinética, disminuye la extensién de la expansidn sistblica deletérea y
contribuye a una contraccién del tabique interventricular mas adecuada "A1% Por otro lado, pese a gue
la coronaria derecha persista ocluida, Ia restauracién del flujo coronario colateral se asocia a una
recuperacitn tardia completa de la funcién ventricelar derecha ', Ademds, la resistencia refativa del
ventriculo derecho al infarto se puede atribuir también a una mejor relacién entre el aporte y la
demanda de oxigeno en ¢l ventriculo derecho comparade con el ventricule izquierdo 1410 Ast, Ia
perfusién del ventriculo derecho también es favorecida en parte por el doble riego sanguineo
provenientc de la coronaria derecha ¢ izquicrda 1182 Del mismo modo, recibe una perfusién
transmural relativamente homogénea tanto en sistole como en didstole en condiciones fisioldgicas como
por la circulacién colateral cuando la coronaria derccha se encuentra ocluida A Lo anterior
contribuye a que los cambios isquémicos agudos del ventriculo derecho sean ripidamente reversibles.
Todos estos Factores son los responsables de explicar el excelente prondstico a corto y largo término en
muchos pacientes con infarto ventricular derecho "*'™!', En las tablas # 3, 4 y 5: se investiga ¢l riesgo de
desarrollo de insuficiencia cardiaca izquierda, derecha o global a largo plazo. Se busca establecer sila
presencia o ausencia de choque cardiogénico durante la fase aguda del evento contribuye al desarrollo
posterior de insuficiencia cardiaca izquierda, derecha o global (A + B vs C). Aqui observamos que el
grupo de pacientes que cursé con chogue cardiogénico tiene un riesgo incrementado de desarrollar
insuficiencia cardiaca a Iar’goiplazo tanto izquierda como derecha (global), contrario a lo que ha sido
reportado en la literatura '*'%%.

El choque cardiogénico, aunque poco comin, es [a complicacién mas seria de esta condicidn y se asocia
a involucre masivo del ventriculo derecho, en asociacién o no a alteraciones de la conducci6n y pérdida



23

de Ia sincronia auriculo-ventricular . Yarios estudios retrospectivos no randomizados han mostrado
que cn general los pacientes con infarto agudo del miocardio complicado con chogque cardiogénico a
quiénes se les realizd angioplastia transluminal percutinea o cirugia de revascularizacién coronuria
tuvieron un mejor prondstico que esos tratados médicamente 12447 Pero se rcconoce que con esta
teadencia se ha sobrestimado el beneficio real de este procedimiento ***7, Otras series han reportado
una tasa de mortalidad hospitalaria mayor del 70% en pacientes con estado de choque que fueron
manejados en forma invasiva '. Asi, la eficacia del manejo invasivo para el infarto agudo del
miocardio complicado con chogue cardiogénico es controversial ', Por otrs parte, en relacion al
sindrome de choque cardiogénico que acompaia especificnmente a1 infarto ventricular derecho, se
sugiere que puede estar asociade a menor dafio miocdrdico irreversible que el que acompafia al infarto
ventricular izquicrde, atribuyéndose la mejorla hemodindmica a la recuperacidn de la fuacién
ventricular derecha o como una consecuencia de la reduccién pasiva de la presién de llenado
ventricular derecha debida a disminucién de Ja presién de Ilenado ventricular izquierda "*¥. En la
tabla # 6: se demuestra que el cursar durante la fase ageda del evento con vn estado de choque
cardiogénico no solo incrementa el riesgo de desarrollo de insuficiencin cardfaca sino disminuye
ostensiblemente Ia sobrevida libre de eventos (entiéndase sobrevida libre de evento como, el riesgo de
desarrollar complicaciones mayores durante la evolucién a largo plazo de estos pacientes). Estos
resultados son diametralmente opuestos con lo reportado cn la literatura donde se mencicna una
recuperacién completa de lz funcion ventricular derecha independientemente del estado hemodindmico
inicial "' Basados en lo anterior, en Ia tabla # 7: se busca una correlacién entre ¢l estado
hemodindmico inicial y el riesgo incrementado de mortalidad a largo plazo (A + B vs C). Ya en este
punto de nuestra investigacién hemos encontrado que los pacientes que cursaron con choque
cardiogénico en la fase aguda tienen mayor riesgo de desarroflar complicaciones mayores a largo plazo.
Sin embargo, aunque la mortalidad fue mayor en el grupo C, no existe una diferencia estadisticamente
significativa entre los 3 grupos en estudio. Asi, los pacientes que logran sobrevivir al estado de choque
inicial no tienen un riesgo estadisticamente significativo mayor de morir a largo plazo, contrario a lo
esperado.

Dados los resultades observados hasta este momento, se continué con la segunda etapa de la
investigacitn, tratando de identificar Ia presencia de factores predictores de mortalidad en la evolucion
a largo plazo de sobrevivientes de un infarto agudo del miocardio postercinferior extendido al
ventriculo derecho. Se establecieron 3 grupos de pacientes: El Grupe # 1 (Global): todes los pacientes
en estudio (n= 230), el Grupe # 2 (Muerte): los pacientes que fallecieron durante el seguimiento a largo
plazo (n= 30) y et Grupo # 3 (No mucrte): los pacientes Gue sobrevivieron durante el segnimiento a
largo plazo (n=200). :

Esti ampliamente estudiado que el infarto constituye un factor de riesgo pava el desarrollo de un nuevo
cvento "' Nuestro propésito es determinar si este constituye un Ffactor de mal pronéstico en la
evolucién a largo plazo de esta entidad. En las tablas # 8, 9 y 10: se analizé si la presencia de un
reinfarto ya sea en ln misma zona o bien en otra zona constituye un factor de riesgo relacionado con el
incremento de la mortalidad a lzrgo plazo en los pacientes gque cursaron con un infarte agudo del
miocardio posteroinferior extendido al ventriculo dereche. Los resultados obtenidos fueron
congruentes a lo csperado pues se observé que los pacientes que sobrevivieron al evento agudo tienen
un mayor riesgo de sufrir un reinfarto en la evolucién posterior y esto constituye un factor de riesgo
independiente para incremento de la mortalidad a largo plazo siendo estadisticamente significativo que
¢l reinfarto previo al desceso se presente en la misma zona (posteroinferior extendido al ventriculo
dereche) o bien en otra zona (anterior). Llama la atencién gue ¢l reinfarto en otra zona se presenta con
mis frecuencia que el reinfarto en la misma zona.

Como ya ha sido comentado anteriormente, la mortalidad intrahospitalaria asociada a infarto agudo
del mioeardio posteroinferior extendido 2} ventriculo derecho es del 31% M0 Sin embargo, existe
canflicto en relacion al prondstico a largo términe “**'“'" Varios estudios han encontrado que la
disfuncién ventricular derecha después de un infarte miocdrdico es un factor de riesgo independiente
para una tasa de mortalidad a largo términe mis alta IAMGTEL Otros no han demostrado una
diferencia en 1a mortalidad a largo plazo estadisticamente significaliva entre pacientes con o sin
involucro ventricular derecho, sugiriendo que ¢l resultado a largo término depende mds del grado de
disfuncién ventricular izquierda concomitante "**'*'"™*_ Eqn 13 vasta mayoria de sobrevivientes de un
infarto ventricular derecho, las manifestaciones de disfuncién ventricular derecha regresan 2 lo normal
y el pronéstico 2 larga plazo en general ¢s favorable BELILITSE £ las tablas 11, 12 y 13: sc demuestra
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que el desarrollo de insuliciencia cardiaca izquierda, derecha o global a largo plazo, también constituye
un factor de riesgo independiente para ¢l incremento de Ia mortalidad a largo plazo en estos pacientes
con una diferencia estadisticamente significativa para los tres grupos.

Basados en la informacién disponible, podria ser prudente que todos los pacientes con evidencia de un
infarto extendido al ventriculo derecho sean candidatos a angioplastia transluminal percutinea (de ser
posible), terapia trombolitica {si no existen contraindicaciones) y/o cargas de volumen e infusién de
dobutamina (si es necesario) cuando las técnicas de reperfusion mo son disponibles o estin
contraindicadas ", Estudios recientes indican que la trombolisis o la angioplastia primaria en las
primeras 6 horas después del infarto agudo, podria mejorar la sobrevida a corto plazo en muchos
pacientes con infarto ventricular derecho asociado 't Las diversas técnicas de reperfusion han
probado ser dtiles cuando se aplican tempranamente para salvar miocardio ventricular izquierdo, y en
¢l manejo de complicaciones eléctricas. La duracién de in isquemia y Ia presencia de perfusion aunque
sea minima del tejido en riesgo son las variables mds importzntes asociadas a la recuperacién de la
funcién ventricular . Mientras es discutible si 1a angioplastia primaria es superior-a la terapia
trombuolitica en el infarto agudo del miocardio de localizacién anterior, no existe evidencia que soporte
una mejoria en Ia sobrevida {disminucién de la tasa de mortalidad) al realizar una angioplastia
transluminal percutdnea como una estrategia de reperfusién primaria o de rescate en el infarto agudo
del miocardio inferior en lugar de la terapia trombolitica % Sin embargo, una ripida mejoria desde el
punto de vista hemodinémico, con resolucitn de las arritmias y blogqueo auriculo-ventricular se ha
cbservado en pacientes con involucro del ventriculo derecho % La angioplastia primaria parece ser
superior a la trombolisis en los pacientes que cursan con choque cardiogénico y se ha asociado a una
disminucién de la mortalidad del 40-50% en este grupo de pacientes donde Ia terapia trombolitica ha
demostrado ser ineficaz'®. Por otro lado, no existen datos en la literatura que sugieran que la
realizacién de una angioplastia primaria o electiva se relacione con un mejor prondstico a largo plazo
en pacientes con involucro del ventriculo derecho ™. Pero, en relacién a la realizacién de una
angioplastia electiva en etapa convalesciente del infarto miocArdico en general, 1os ensayos TIMI-Ul y
SWIFT comparan una estrategia de angioplastia conservadora para pacientes con isquemia espontinea
o inducida por eb ejercicio después del infarto versus una cstrategia invasiva de cateterizacién y
angioplastia rutinaria 18-48 horas después de! infarto **, En el seguimiento, el nimero de muertes y
reinfartos y la determinacién de 1a fraccién de expulsitin fue similar en ambos grupos de cateterizacién
conservadora y rutinaria, no demostrandose ventajas definitivas para la realizacién de angioplastia
electiva %, En un ensayo randomizade, 1a angioplastia rutinaria diferida, 4-14 dias después de la
terapia trombolitica no demostré diferencias estadisticamente significativas en la sobrevida ni en la
fraceién de expulsién en reposo o en ejercicio, en pacientes a los que se les realizé angioplastia versus
esos que fueron tratados en forma conservadora con manejo médico #8404 0s hallazgos de esos grandes
estudios multicéntricos enfatizan que para Ja mayoria de pacientes, una politica conservadora
espectante acompafiada por angiografla exclusivamente en aquellos pacientes que cursan con isquemia
espontinea o inducida por el cjercicio, es una mejor forma de abordaje terapéutico en esos pacientes
con curso clinico estable después de la terapia trombolitica y ayuda a solventar los problemas
relacionados con el coste y los beneficios de los procedimientos intervencionistas ™, En la tabla # 14:
se resalta a la angioplastia transluminal percutdnea electiva como una técnica de reperfusién
estadisticamente significativa, involucrada con una reduccién de 1a mortalidad a large plazo en
pacientes con infarto posteroinferior extendido al ventriculo derecho, constituyéndose como un factor
protector para ¢l desarrollo de complicaciones a Yargo plazo, lo que estd en oposicién con los resultados
descritos en la literatura. Se analizaron ademas, otras técnicas de (ratamiento {conservador) asi como,
otras técnicas de reperfusién (trombolisis, diferentes formas de angioplastia y cirugia). Sin embargo,
ninguna oira tuvo significancia estadistica.

Todas las demds variables estudiadas en esta investigacion no tuvieron significancia estadistica.
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CONCLUSIONES

i.- El infarto agudo del miocardio posteroinferior extendido al ventriculo derecho se presenta mas
frecuentemente en hombres (78.1%) a una edad promedio de 60.1+/-11.08 afios.

2.- La mortalidad durante ¢l evento zgudo es significativamente menor a la reportada en la
literatura {(17.3% versus 31%) lo cusl muy probablemente esté en relacién con una sospecha clinica y
diagndstico més precoz asi como con un tratamiento més agresivo y oportuno, encaminado a mejorar la
funcién ventricular derecha,

3.- Los pacientes que cursan con un infarto agudo del miocardio de localizacién posteroinferior
extendide al ventricele derecho en estado clinico / hemodindmico “C™ de 1a clasificacién (Choque
cardiognico), tienen un riesge mayor de desarvollar insuficiencia cardinca izquierda, derecha y/o
global y una sobrevida libre de eventos significativamente menor a larpo plazo.

4.- La presencia de un segundo infarto ya sea en ¢l mismo o en diferente territorio asi como el
desarrollo de insuficiencia cardiaca izquierda, derecha y/o global posterior al evente agudo constituyen
factores predictores independientes de mortalidad a largo plazo, 1a que se presentz en 18% de los casos.

5.- La realizacién de angioplastia transluminal percotinea electiva se asocia de manera
significativa con reduccion de la mortalidad a largo plazo en este grupo de pacientes (efecto protector).
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