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INTRODUCCiÓN 

Hipertensión arterial pulmonar: 

La hipertensión arterial pulmonar (HAP) se define como una elevación 

sostenida de la presión de la arteria pulmonar por encima de los 25 mm Hg en 

reposo o de 30 mm Hg durante el ejercicio, con una presión capilar pulmonar 

en cuña y presión telediastólica del ventrículo izquierdo (VI) menores de 15 

mm Hg1
. 

Aunque existen varias clasificaciones de HAP (2), la más reciente divide a la 

HAP en idiopática (también llamada primaria - HAPP), e Hipertensión arterial 

pulmonar asociada a otras patologías (3). Esta última incluye las HAP de las 

colagenopatías, de las cardiopatías congénitas y aquella observada con la 

mayoría de anorexígenos. 

A pesar de que la etiología pareciera ser completamente distinta, los hallazgos 

histológicos en la vasculatura pulmonar son similares e incluyen fibrosis de la 

íntima, aumento del grosor de la media, oclusión arteriolar pulmonar, 

trombosis in situ de la microvasculatura y lesiones plexiformes (4). 

Estos cambios en la vasculatura pulmonar ocasionan elevación de la presión 

de la arteria pulmonar y ventrículo derecho (VD), produciendo modificaciones 

en éste como respuesta a la sobrecarga sistólica, Dichos cambios se traducen 

en hipertrofia compensadora que, con el paso de los años se torna insuficiente 
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y termina en dilatación del VD e insuficiencia del mismo. Cuando esto ocurre 

se presentan manifestaciones como disnea, dolor torácico, lipotimia o sincope 

por bajo gasto cardiaco, así mismo aparecen manifestaciones por congestión 

venosa sistémica y arritmias cardiacas (5). 

La principal causa de muerte en los pacientes con HAPP es disfunción 

ventricular derecha progresiva inducida primeramente por la sobrecarga de 

presión cuya causa aún no está bien dilucidada. Aunque definitivamente la 

sobrecarga crónica de presión sobre el VD es el desencadenante de los 

mecanismos que culminan en la insuficiencia ventricular, no es la única 

determinante ya que se ha demostrado que a niveles similares de presión 

sistólica en la arteria pulmonar el comportamiento del VD es distinto entre 

paciente y paciente (6,7). 

Entre las hipótesis de la claudicación del VD destacan los cambios en la 

expresión genética, habiéndose involucrado en particular al gen BMPR-2 (8) y 

formas alélicas en de los genes de la enzima convertidota de angiotensina, la 

estimulación adrenérgica excesiva que culmina con una regulación a la baja 

de los receptores adrenérgicos B (9,10), isquemia ventricular derecha (11) Y 

la sobrecarga de volumen impuesta al VD por insuficiencia tricuspídea. 

Auque la HAPP es una enfermedad poco frecuente, usualmente tiene una 

evolución fatal a los pocos años del diagnóstico, afecta más frecuentemente a 

mujeres durante las primeras 5 décadas de la vida y tiene una evolución 
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progresiva. Su detección temprana es difícil porque los síntomas iniciales 

generalmente son sutiles e inespecíficos, por lo que al momento en el que el 

paciente refiere molestias, la enfermedad suele encontrarse en un estadio 

avanzado. 

La certeza diagnóstica depende de la realización de cateterismo derecho, 

procedimiento invasivo y costoso que no está exento de morbilidad y que no 

se encuentra accesible en todos los centros de atención médica, por lo tanto, 

habitualmente entre la sospecha, elaboración de pruebas con valor pronóstico 

y la confirmación del diagnóstico transcurre mucho tiempo y generalmente 

sólo se realiza en pacientes referidos en estadios avanzados con síntomas 

inespecíficos por médicos especializados que conocen de la enfermedad. 

Debido a que la HAPP sigue siendo una enfermedad con elevada mortalidad a 

corto y mediano plazo, una vez que se establece el diagnóstico se buscan 

variables asociadas a mortalidad. Se han descrito muchas, sin embargo de las 

más utilizadas son: la clase funcional de los pacientes, marcadores 

serológicos como troponinas, factores natriuréticos y algunos hallazgos 

ecocardiográficos y hemodinámicos (12,13). 

Los principales objetivos del tratamiento son promover vasodilatación y de 

manera más importante, interrumpir la remodelación vascular y la incidencia 

de trombosis de la micro y macrocirculación (14,15). Por dichas razones, 

clásicamente se han utilizado anticoagulantes y vasodilatadores como 
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medidas terapéuticas en la mayoría de los pacientes, además, hoy en día se 

utilizan vasodilatadores y agentes que frenan la remodelación vascular 

pulmonar como análogos de la prostaciclina, antagonistas de receptores de 

endotelina e inhibidores de la fosfodiesterasa. 

Electrocardiograma e Hipertensión arterial pulmonar: 

El electrocardiógrafo fue inventado en 1901 por Willen Einthoven para 

registrar y grabar en una tira de papel las corrientes eléctricas originadas en el 

corazón, a dicho registro se le conoce como electrocardiograma (ECG). 

El ECG es una herramienta diagnóstica invaluable para el cardiólogo, se le 

considera como parte del armamento clínico ya que puede ser obtenido al 

lado de la cama del paciente, es barato, inocuo y ampliamente accesible para 

cualquier centro de atención médica. 

Del registro electrocardiografico puede inferirse entre otras cosas, si hay 

hipertrofia de las paredes de las distintas cámaras cardiacas, dilatación de las 

mismas, sobrecarga de presión o de volumen así como lesión de tipo 

isquémico (16). Los cambios que frecuentemente se observan en el ECG de 

los pacientes con HAP son datos sugerentes de hipertrofia ventricular 

derecha, dilatación de cavidades derechas, sobrecarga sistólica y en 

ocasiones mixta de VD (17,18,19). 
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Se ha estudiado de forma limitada el papel que pudiera jugar el ECG para 

diagnosticar o determinar el pronóstico de pacientes con HAP. Se ha descrito 

que los criterios electrocardiográficos de hipertrofia ventricular derecha como 

el eje cardiaco, el índice de Lewis o la presencia de ondas R de alto voltaje en 

V1, pudieran servir como marcadores pronósticos de mortalidad en pacientes 

con HAP (20,21). 

En pacientes con HAP sometidos a tratamientos contemporáneos, se 

encontró la presencia de ondas P mayores a 3mm en cara inferior, de 

complejos qR en V1 y que los criterios electrocardiográficos de hipertrofia del 

VD aprobados por la Organización Mundial de la Salud se asocian a una 

menor sobrevida y que inclusive podrían servir como parámetros para decidir 

el momento de transplante pulmonar (22). 

Además de las descripciones electrocardiográficas clásicas en los pacientes 

con HAP (18.19), se han intentado buscar datos especificos que orienten 

acerca del estadio en el que se encuentra la enfermedad o de factores 

pronósticos. Ferrari y cols encontraron que alteraciones en la onda T podian 

ser predictivos del grado de disfunción del ventriculo derecho (VD) en 

pacientes con tromboembolia pulmonar e HAP (23). En un estudio publicado 

hace tres anos, se encontró que el ECG no es útil para descartar la presencia 

de HAP importante en pacientes con enfermedad de la cOlágena o con HAPP 

(24). En otro estudio realizado en 47 pacientes con HAPP la amplitud de la 
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onda R en V1, la razón de RlS en V1 tuvieron una correlación positiva con la 

presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) y además, el hallazgo de R en 

V1 mayor de 1.2mV tuvo una sensibilidad del 94% para detectar pacientes 

con PSAP mayor de 90 mm Hg (25,26). 

Sin embargo, no hemos encontrado ningún estudio en el cual se haya 

buscado intencionadamente el significado clínico de los datos 

electrocardiográficos sugerentes de isquemia del ventrículo derecho en 

pacientes con HAPP. 

Isquemia miocárdica: 

Literalmente isquemia se define como la interrupción de la circulación arterial 

en una parte del cuerpo (27); sin embargo la definición literal se ha ampliado a 

la ausencia absoluta o relativa en el aporte sanguíneo a un tejido. Con base 

en esta definición, ocurre isquemia miocárdica cuando el aporte de oxígeno y 

nutrientes es insuficiente para suplir las demandas metabólicas del miocardio, 

esto puede ser consecuencia de una obstrucción en la circulación arterial a 

nivel de la macrocirculación, debido a un aumento en las demandas 

metabólicas del miocardio o debido a una mala presión de perfusión -

diferencia entre la presión de las arterias coronarias epicárdicas y de los 

capilares intramiocárdicos (28). 
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La hipoperfusión produce cambios del metabolismo miocárdico que se 

manifiesta de diferentes formas, lo que podemos detectar por distintos 

métodos diagnósticos. Para ahorrar energía el miocardio disminuye su 

actividad contráctil, lo que puede observarse en estudios como el 

ecocardiograma o en estudios de medicina nuclear con GATED-SPECT. La 

falta de sustrato energético impide un adecuado intercambio electrolítico, tanto 

a nivel intracelular como en el intercambio de iones entre la célula con el 

medio extracelular, produciendo alteraciones en la repolarización miocárdica, 

lo que puede detectarse en el electrocardiograma. De hecho, si el insulto 

isquémico es lo suficientemente prolongado, puede haber necrosis celular que 

también puede detectarse por éstos métodos diagnósticos. 

Electrocardiograficamente, pueden detectarse cambios sucesivos en la 

repolarización y despolarización del tejido isquémico. Desde el punto de vista 

electrocardiográfico se le denominan ondas de isquemia, lesión y necrosis a 

los distintos patrones que adquiere el ECG de superficie, a pesar de que todo 

es parte del espectro isquémico. 

Se considera isquemia a la detección de ondas T negativas y simétricas, esto 

debido a que el sentido de la repolarización se invierte durante las primeras 

fases de daño isquémico y por lo tanto el sentido de la re polarización en 

estos casos es del endocardio al epicardio. Si el insulto continúa con una 

severidad importante comienzan alteraciones además en la despolarización 

ventricular lo cual se traduce inicialmente con un aumento en el tiempo de 
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inscripaci6n de la deflexión intrinsecoide y posteriormente se inscribe un 

desnivel en el segmento ST; a esto se le llama tejido lesionado. Por último. si 

ocurre necrosis miocárdica se pierde por completo la despolarización de parte 

del miocardio por lo que no se inscriben ondas MR- y debido a los vectores que 

se oponen a su inscripción, se observan ondas -Q- anchas y profundas. a lo 

que se le llama onda de necrosis y se debe a que la zona registrada no es 

eléctricamente activable (16). 

Aunque el electrocardiograma es pues. un método ampliamente descrito para 

detectar cambios electrofisiológicos relacionados con insultos isquémicos. hoy 

en día se han desarrollado métodos más sensibles y especificos, pero 

también más costosos, caros y poco accesibles para detectar dichos cambios. 

Entre los estudios paraclínicos más utilizados para el diagnóstico de isquemia 

en general están los de perfusión miocárdica utilizando radiotrazadores, 

estudios de perfusión utilizando medios de contraste y visualizando imágenes 

ya sea por ecocardiografla o por resonancia magnética, o estudios de imagen 

para valorar alteracion~s de la movilidad; esto se puede estudiar por medio de 

ecocardiografia con estrés, estudios de perfusión con radiotrazadores 

sincronizados con el movimiento cardiaco (GATED- SPECT), resonancia 

magnética y tomografia cardiaca (29). De tocios estos, uno de los más 

utilizados y mejor validados es el estudio de perfusión miocárdica con 

radiotrazadores, habitualmente con Tc99-SESTAMIBI o Talio 201 (30). 

13 



14 

JUSTIFICACiÓN 

La HAPP es una enfermedad grave, principalmente en los pacientes que se 

presentan con insuficiencia cardiaca derecha. A pesar de haberse informado 

la presencia de isquemia ventricular derecha en pacientes con HAPP en 

estadios avanzados, no encontramos estudios en los que se haya analizado 

el significado clínico de la presencia de · signos electrocardiográficos de 

isquemia ventricular derecha en este grupo de pacientes. 

Como el comportamiento del VD es distinto de paciente a paciente aún con 

niveles similares de presión de la arteria pulmonar, podrían observarse 

cambios reflejados en el ECG y detectarlos sin necesidad de realizar estudios 

sofisticados. 

Además, la mayoría de los pacientes requiere una evaluación con métodos 

costosos y no siempre accesibles para la mayoría de las instituciones de salud 

mientras que el ECG es barato, está siempre accesible, es inocuo por no ser 

un método invasivo, es sencillo, puede realizarse al lado de la cama del 

enfermo y es interpretable por la mayoría de los médicos, por lo que el ECG 

podría representar una herramienta de mayor valor del que actualmente tiene 

en pacientes con HAPP. 
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OBJETIVOS 

Objetivo General: 

1. Identificar si existen características electrocardiográficas de isquemia 

del ventrículo derecho en pacientes con HAPP. 

Objetivos específicos: 

1. Comparar los parámetros electrocardiográficos de isquemia del VD con 

estudios de perfusión miocárdica realizados con radiotrazadores para 

determinar si la presencia de los primeros, se relaciona con isquemia 

demostrada por medicina nuclear. 

2. Comparar los parámetros clínicos, ecocardiográficos y hemodinámicos 

de los pacientes con isquemia del VD para saber si el encontrarlos 

tiene algún significado clínico. 

3. Buscar si alguno de los otros hallazgos electrocardiográficos descritos 

en estudios previos, se relaciona a la presencia de isquemia miocárdica 

demostrada por estudio de perfusión miocárdica. 

15 



16 

METODOLOGíA 

Diseño del Estudio: 

Se realizó un estudio de Cohorte Prospectivo Anidado, con pacientes del 

Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez de la Cd. de México, que se 

encuentran dentro del Registro Institucional de Hipertensión Arterial Pulmonar. 

Población: 

Se estudiaron 22 pacientes adultos, del departamento de Cardiopulmonar del 

Instituto Nacional de Cardiología (INC) Ignacio Chávez que tuvieran el 

diagnóstico de HAPP y en quienes se hubieran realizado de manera 

simultánea estudio electrocardiográfico, de perfusión miocárdica por medicina 

nuclear. cateterismo cardiaco yecocardiograma. 

Se definió HAPP como elevación sostenida de la presión de la arteria 

pulmonar por encima de los 25 mm Hg en reposo o de 30 mm Hg durante el 

ejercicio, con una presión capilar pulmonar en cuña y presión telediast61ica 

del ventriculo izquierdo (VI) menor de 15 mm Hg (1), en ausencia de 

enfermedades que han sido descritas como asociadas o causantes de HAP. 
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Criterios de Inclusión: 

• Pacientes del INC mayores de 18 años con el diagnóstico clínico de 

HAPP. 

Criterios de Exclusión: 

• Pacientes con HAP asociada a otras patologías. 

Criterios de eliminación: -

• . Pacientes en los cuales los datos obtenidos fueran incompletos o en los 

que la calidad técnica del ECG no permitiera su adecuada 

interpretación. 
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Variables: 

• Variables demográficas: 

o Edad al diagnóstico de la enfermedad. 

o Sexo. 

o Estadio de la NYHA al momento del diagnóstico. 

• Determinación de Isquemia por estudios de perfusión miocárdica. 

Se determinó la presencia de isquemia ante el hallazgo de un defecto de 

perfusión reversible o fijo en el ventrículo derecho observada por dos 

cardiólogos nucleares durante estudios de perfusión miocárdica con GATED

SPECT utilizando Tecnesio 99 - sestamibi; la fase de estrés se realizó con 

dipiridamol en todos los pacientes. Ninguno de los Cardiólogos nucleares 

conocía el diagnóstico imagenológico realizado por el otro y sólo si el 

diagnostico de ambos coincidía se catalogó al paciente como portador de 

isquemia en el VD. 

• Variables hemodinámicas 

o Frecuencia Cardiaca 

o Presión de aurícula derecha 

o Presión sistólica del VD. 

o Presión telediastólica del VD. 

o Presión media de la arteria pulmonar 

18 
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o Indice Cardiaco 

o Saturación arterial de Oxígeno 

o Saturación venosa de oxígeno 

o Presión de C02 

o Presión sistólica de la arteria pulmonar 

• Variables ecocardiográficas: 

o Fracción de expulsión del VI 

o Grosor de la pared laleral del VD. 

o Diámetro diastólico del VD tomado medido en la vista apical 

cuatro cámaras. 

o Grosor del séptum interventricular. 

o Determinación de dilatación de la AD. 

• Parámetros electrocardiográficos: 

o Amplitud y duración de la onda P. 

o Angulo de la onda P. 

o Angulo del QRS. 

o Angulo de la onda T. 

o Amplitud de la onda R en V1 . 

o Indice de Lewis. 

o Indice de Cabrera. 

o Relación de RlS en V1 medida en mm. 

o Morfologla de qR en v1 
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o Transición eléctrica en derivaciones precordiales. 

o Presencia de Bloqueos de Rama. 

o Máxima Duración del QRS en V1-V4. 

o QT corregido. 

o Presencia o ausencia de onda T negativa en V1-V4. 

o Máxima profundida de la ondaT. 

o Marcadores electrocardiográficos de isquemia en V1-V4: 

• Máximo Tiempo de Inscripción de la Deflexión 

Intrinsecoide. 

• Presencia de ondas T invertidas y simétricas 

determinadas por un electrocardiografista experto. 

• QT corregido prolongado. 

NOTA: Todos los parámetros electrocardiográficos fueron analizados por lo 

menos por dos cardiólogos uno de los cuales es un electrocardiografista 

experto (A de M). 

Análisis Estadístico: 

Se realizó un análisis descriptivo expresando los valores de las variables 

numéricas obtenidas en media y desviación estándar (M±DE); para las 

variables ordinales y nominales la descripción fue expresando la frecuencia y 

porcentajes. 
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Se establecieron dos grupos comparativos, con y sin isquemia demostrada 

por medio de estudios de perfusión miocárdica. 

Las variables fueron comparadas entre estos grupos de interés en base a una 

prueba de T para grupos independientes y la relación de variables fue 

establecida mediante Correlación de Pearson. Se consideró como una 

diferencia estadísticamente significativa si se encontraba una p < 0.05. El 

procesamiento de datos y análisis estadístico se realizó en Software SPSS. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron un total de 22 pacientes, en 12 de ellos (54.54%) no se 

demostró isquemia por imagenología nuclear y sus variables demográficas 

fueron muy similares (tabla 1). Un total de 18 pacientes fueron mujeres 

(81.81%) y 4 hombres con edades entre los 18 y 44 años. La mayoría de los 

pacientes se encontraban en clase funcional 11 o 111 de la NYHA y la frecuencia 

cardiaca al momento del diagnóstico era de 86.8333±9.6938 en el grupo de 

pacientes sin isquemia y de 79.9±12.2606 (p 0.356) en los pacientes del grupo 

con isquemia. La sobrevida de éstos últimos fue menor con 34.6±4.9311 

meses contra 50.91±17.1436 en los pacientes del grupo sin isquemia (p 

0.031 ). 

Los resultados obtenidos durante la realización de cateterismo cardiaco se 

presentan en la tabla 2. Como puede observarse, para un mismo nivel de 

presión arterial pulmonar, las presiones de llenado de la aurícula y ventrículo 

derecho (presión diastólica final del ventrículo derecho) así como la presión 

venosa de oxígeno fueron menores en el grupo con isquemia. 

Al comparara las variables ecocardiográficas (ver tabla 3) sólo existió 

diferencia significativa en el grosor de la pared libre del VD que fue mayor en 

el grupo con isquemia. De igual forma el diámetro diastólico mostró tendencia 

a ser mayor en este grupo. 
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Los hallazgos electrocardiográficos mostraron una desviación del eje eléctrico 

a la derecha , amplitud de R, relación de RlS en V1 e índice de cabrera 

similares en ambos grupos (ver tabla 4). Se observó morfología de bloqueo de 

rama derecha del Haz de His en 50% de los pacientes sin isquemia y 40% de 

los pacientes con isquemia (p 0.451). 

La transición eléctrica en las precordiales estuvo desviada a la izquierda en 

los pacientes con isquemia (3.58±1.24 vs 4.8± 1.23; P 0.032), estando más 

cercana a V5 en el grupo de isquémicos y a V3 en el de no isquémicos. Al 

valorar los parámetros considerados como sugerentes de isquemia, se 

encontró sólo a 2 pacientes de cada grupo (16.66% vs 20% en los grupos sin 

y con isquemia respectivamente) con QT corregido (QTc) prolongado, sin 

embargo el tiempo de inscripción de la deflexión intrinsecoide (TIDI) estuvo 

más prolongado y las ondas T de tipo isquémico (negativas y simétricas) se 

observaron más frecuentemente en los pacientes con isquemia. 

El resto de las variables mencionadas en el diseño del estudio no tuvieron 

relación con los grupos de pacientes con y sin isquemia. 
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TABLAS 

Tabla 1-Características demográficas de los pacientes de 
según los grupos 

Variablc Sin isqucmia Con isquemia P 

Edad de diagnóstico 28.4 ± 9.6 26 ± 9.6 0.56 

Sexo M 2 (17%) M 2 (20%) 0.84 
F 10 (83%) F 8 (80%) 

NYHA al Dx 1 0(0%) 1 3 (30%) 0.35 
n 5 (41 %) n 2 (20%) 
nI 6 (50%) III 3 (30%) 
IV 1 (8.3%) IV 1 (10%) 

Sobrevida (meses) 50.9 ± 17.1 34.6 ±4.9 0.03 
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Tabla 2 - Diferencias hemodinámicas entre los grupos. 

Variable Sin isquemia Con isquemia P 

Fe al dx 86.8 ± 9.6 79.9 ± 12.2 0.15 

PAD (mmHg) 5.9± 1. 9 9.9 ± 4.1 0.01 

PSVD (mmHg) 112.3 ± 34.6 95.2 ± 29.7 0.24 

PFDVD (mmHg) 7.3 ± 1.8 12.7 ± 6.5 0.02 

PSAP (mmHg) 113.7 ± 32.7 102.4 ± 21.1 0.36 

PMAP (mmHg) 73.4 ± 24.3 14.4 ± 4.5 0.45 

le (mmHg) 3.04 ± 1.06 2.9 ± 0.8 0.76 

Pv02 39.4 ± 12.4 30.2 ± 7.08 0.05 

Pa02 65.2 ± 6.5 63.5 ± 8.5 0.59 

FC- Frecuencia Cardiaca, PAD- Presión de auricula derecha, PSVD- Presión sistólica del 
ventrículo derecho, PFDVD- Presión al final de la diástole en el ventrñículo derecho, PSAP

Presión sistólica de arteria pulmonar, PMAP- Presión media de la arteria pulmonar, IC- Indice 
Cardiaco, Pv02 - presión venosa de oxigeno, Pa02- presión arterial de oxigeno 

Tabala 3 - Comparación de las mediciones ecocardiográficas 
entre los grupos 

Variable Sin isquemia Con isquemia P 

DilAD 10 (83%) 9 (90%) 0.668 

DilVD 11 (92%) 9 (90%) 0.899 
, 

DDVD (mm) 70.9 ± 10.7 77.7 ± 11.5 0.169 

Pared lat VD (mm) 0.85±0.05 0.94± 0.51 0.001 

Presencia de IT 9 (75%) 8 (80%) 0.79 

Dil AD- Presencia de aurícula derecha dilatada, Dil VD- presencia de ventriculo derecho 
dilatado, DDVD - diámetro diastólico del VD, IT- insuficiencia tricuspidea 
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Tabla 4- Variables electrocardiográficas 

Variable No isquemia Con isquemia P 

Eje de QRS (en 125 ± 17.3 114 ± 27.56 0.26 
grados) 

l. de Lewis -23.6 ± 5.5 -14.1 ± 7.9 0.003 

Amplitud de R en 13.7 ± 5.88 11.00 ± 9.36 0.41 
V1(en mV) 

Relación RlS en V1 10.4 ± 5.4 7.2±7.6 0.26 
(en mm) 

Morfología qR en V1 6 (50%) 8 (80%) 0.15 

Indice de Cabrera 0.89 ± 0.12 0.7 ± 0.3 0.16 

Transición eléctrica V1 0(0%) V1 0(0%) 0.03 
V21 (8.33%) V2 O (0%) 
V33 (25%) V31 (10%) 
V45 (41.66%) V44 (40%) 
V53 (25%) V52 (20%) 
V6 O (0%) V6 3 (30%) 

Bloqueo de Rama 6 (50%) 4 (40%) 0.45 
derecha 

QT corregido 40.67 ± 0.24 42.4 ± 0.31 0.16 
absoluto 

Presencia de 8 (66.66%) 6 (60%) 0.76 
desnivel negativo del 
ST 
TIDI máx en V1-V4 32.50 ±6.21 48.00 ± 9.18 0.0001 
(mseg) 

Ondas T negativas 1 (8.33 %) 6 (60%) 0.014 
de tipo isquémico 

Profundidad de la 4.20 ± 3.35 4.3 ± 3.32 0.95 
ondaT 

TIDI- Tiempo de inscripción de la deflexión intrinsecoide. 
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DISCUSiÓN 

Nuestros resultados muestran que la presencia de isquemia tiene significado 

clínico traducido en menor sobrevida, ya que a pesar de que los pacientes 

tuvieron variables clínicas semejantes, los pacientes con isquemia vivieron un 

promedio de 15 meses menos, habiendo significancia estadística en esta 

diferencia. 

Al analizar las variables hemodinámicas observamos que tanto la presión de 

la aurícula derecha, como la presión telediastólica del ventrículo derecho se 

encuentran significativamente más elevadas en los pacientes con isquemia 

del VD. Es difícil interpretar si esta elevación es consecuencia de la isquemia 

o causa de la misma, ya que es bien conocido que una presión intraventricular 

elevada disminuye la presión de perfusión coronaria y aumenta los 

requerimientos miocárdicos de oxígeno, produciendo desbalance entre el 

aporte y consumo de oxígeno principalmente a nivel subendocárdico (31, 32). 

Se corrobora, que a niveles similares de presión, el comportamiento del VD es 

distinto entre ambos grupos y de hecho, aunque no se alcanzó una 

significancia estadística suficiente, el nivel de presión es ligeramente mayor en 

los pacientes sin isquemia, lo cual podría ser secundario a que el ventrículo 

disfuncionante ya no es capaz de mantener presiones tan elevadas. Esto 

también podría explicar el por qué el le y la saturación venosa de oxígeno son 
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un poco menores en los pacientes con isquemia a pesar de tener presiones 

arteriales de oxígeno prácticamente iguales. 

Aunque no se observó una diferencia franca en los diámetros del ventrículo 

derecho, sí se observa una tendencia a que estén más dilatados los 

ventrículos de pacientes con isquemia, lo cual muy probablemente es 

consecuencia de presiones de llenado ventricular más elevadas de forma 

crónica lo cual predisponde a insuficiencia tricuspídea y por lo tanto 

sobrecarga de volumen al ventrículo derecho, fenómeno bien descrito en el 

ventrículo izquierdo (33). Otra posibilidad es que la mayor dilatación de los 

pacientes con isquemia posría traducir disfunción ventricular mediada por 

isquemia y por lo tanto mayor estrés parietal sobre el VD. 

El haber encontrado hipertrofia del VD significativamente mayor en los 

pacientes isquémicos podría sugerirnos que estos pacientes han estado 

expuestos a mayor sobrecaraga de presión, sin embargo, esto no puede 

afirmarse tan categóricamente ya que se sabe que la hipertrofia no sólo 

depende de la sobrecarga de presión (34) 

Es interesante observar que 80% de 105 pacientes con isquemia demostrada 

por Medicina Nuclear, tuvieron al menos 1 criterio electrocardiográfico de 

isquemia, mientras que sólo 25% de los que no la tuvieron presentaron algún 

cambio sugerente de la misma. Al parecer la prolongación del TIDI es la 

variable más sensible, lo cual es relevante ya que es un parámetro al cual se 
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le presta poca atención durante el análisis electrocardiográfico rutinario. Llama 

la atención, que a pesar de prolongarse el TIOI y haber cambios en la onda T, 

no se prolongue significativamente el QT, ya que éste estaba descrito como 

uno de los parámetros electrocardiográficos más sensibles de isquemia en 

paciente neumópatas (18). 

La transición eléctrica también fue significativamente más hacia la izquierda 

en pacientes con isquemia, lo cual podría explicarse por el mayor grado de 

dilatación encontrado en el ecocardiograma lo cual traduce desplazamiento de 

las cavidades derechas sobre la cara anterior del precordio. Sin embargo, a 

pesar que los pacientes tuvieron mayor hipertrofia de la pared lateral del VD, 

unciamente el Indice de Lewis mostró diferencia significativa, mientras que la 

amplitud de la onda R en V1, el índice de cabrera y la relación de RIS en V1 

no pressentaban diferencia importante. 

Por último, es importante observar que ninguno de los parámetros 

electrocardiográficos descritos en estudios previos se relacionó con isquemia, 

lo cual tiene lógica ya que ninguno de ellos mide directamente algún cambio 

ocasinado por isquemia o sus consecuencias. 
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CONCLUSIONES 

La isquemia del ventrículo derecho es un dato que puede detectarse 

fácilmente cuando se analiza el TI DI y la simetría de ondas T negativas en V1 

a V4 en el ECG de pacientes con HAPP e hipertrofia ventricular derecha. 

El detectarla tiene implicaciones pronósticas, ya que los pacientes con 

isquemia tienen una sobrevida menor, probablemente en relación a un 

estadio más avanzado de la enfermedad o a la presencia de un ventrículo 

derecho más dilatado, más hipertrófico y por lo tanto más cercano a claudicar 

(11 ). 
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