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1. INTRODUCCION

Los pacientes con disfuncién del ventriculo derecho (VD) como complicaciéon de un infarto agudo de
miocardio (IAM) tienen un riesgo mas de 4 veces mayor de mortalidad hospitalaria en comparacién con
aquellos sin disfuncién del VD. Sin embargo, como resultado de las bajas necesidades de nutrientes de su
pared delgada, la circulacion colateral elaborada y la difusiéon endocérdica directa de oxigeno, la disfuncidn
del VD asociada con el IAM tiene una alta probabilidad de recuperacién, dependiendo de su clasificacién

inicial que le confiere fuerte factor pronéstico.

La resonancia magnética cardiaca (RMC) puede proporcionar un método cuantitativo y volumétrico
mejorado para evaluar el tamafio y la funcién del VD al compararse con el ecocardiograma bidimensional.
Ademas, la RMC con técnica de realce tardiocon gadolinio es el estandar clinico actual para la evaluacién del
tamafio del infarto. De igual forma se ha encontrado implicaciones pronosticas ante la presencia de

disfuncién persistente del VD evaluada mediante RMC tardiamente después del IM.

2. MARCO TEORICO

2.1. Aspectos generales

El VD tiene el mismo gasto cardiaco que el ventriculo izquierdo, pero tiene una sexta parte de masa
muscular y realiza una cuarta parte del trabajo sistélico, debido a que la resistencia vascular pulmonar es
una décima parte de la resistencia sistémica. El flujo de sangre coronaria al ventriculo derecho es Unico
porque ocurre tanto durante la sistole como durante la didstole, en ausencia de hipertrofia del ventriculo

derecho (1).

La afectacién del VD ocurre en casi la mitad de los pacientes con IAM de la pared inferior del ventriculo
izquierdo (VI) como resultado de la oclusién de la arteria coronaria derecha proximal, que irriga la mayor
parte del ventriculo derecho. Sin embargo, el infarto en territorio anterior extenso también puede causar
dafio miocardico en el VD, ya que la pared anterior del VD estd irrigada por ramas de la arteria coronaria

descendente anterior izquierda (2).

Sin embargo, no todos los infartos por oclusion proximal a la arteria del margen agudo, cursan con
afectacién del VD y se han propuesto varias teorias para explicar esta resistencia a la lesidnisquémica,
destacando: relacién oferta-demanda de oxigeno mas favorable atribuible a su menor masa muscular, mejor
suministro de oxigeno debido a la naturaleza bifasica del llenado coronario. Ademas, el ventriculo derecho
recibe un flujo colateral extenso del rico sistema de izquierda a derecha (1). De igual forma se ha descrito
probable perfusion subendocardica directa de la cavidad ventricular derecha a través de las venas de

Tebesio (3).



Lo que siesta claro es que un infarto inferior complicados con afectacion del VD (IMVD) tienen un riesgo 4
veces mayor de mortalidad hospitalaria en comparacién con aquellos sin disfuncion del VD (4). En un
metanalisis de la era fibrinolitica, se observé que la tasa de mortalidad era mas alta en presencia de infarto
del VD (17 %) que en su ausencia (6.3 %), con un riesgo relativo combinado general de 2.6 (IC del 95 %, 2.0—

3.3) (5).

2.2. Presentacion clinica y diagndstico

La triada clinica de hipotensién, campos pulmonares claros y presién venosa yugular elevada se ha
considerado tradicionalmente caracteristica de IMVD. Sin embargo, esta triada tiene alta especificidad (96%)
pero muy baja sensibilidad (25%) (6). La presencia de plétora yugular aumentada y signo de Kussmaul como

expresidon de IMVD tiene una elevada sensibilidad del 88% y especificidad del 100% (3).

Los criterios hemodindmicosfueron establecidos por Lopez-Sendon y colaboradores quienes informaron que
una presion en la auricula derecha (PAD) superior a 10 mm Hg y dentro de 1 a 5 mm Hg de la presién capilar
pulmonar tenia una sensibilidad del 73% y una especificidad del 100 % para identificar el infarto del
ventriculo derecho en 60 pacientes con IAM. Se describe que una relacién PAD/presion capilar pulmonar

(PCP)> 0.86 indican IMVD con una sensibilidad del 82% y una especificidad del 97% (1).

En el electrocardiograma una elevacion del segmento ST de 1 mm en la derivacion precordial derecha (V4R)
tiene una sensibilidad del 70 % y una especificidad del 100 % para el infarto del ventriculo derecho (1). La
elevacién del segmento S-T en V3 Ry V4 R puede ser transitoria y registrarse sélo en las primeras 24 0 48 h

de evolucion del infarto (3).

Ecocardiograficamente la afectacion del VD puede estar presente hasta en el 40 % de los pacientes con
infarto inferior en la presentacién inicial (6). En muchos casos, la anomalia del movimiento de la pared
inferior del VI puede ser relativamente pequefia con fraccion de eyeccién del VI (FEVI) conservada. En un
estudio de 60 pacientes con un primer IM inferior agudo, una velocidad sistdlica maxima del anillo de la
valvula tricdspide inferior a 12 cm/s tuvo una sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo del 81 %,
82 % y 92 %, respectivamente, para infarto del VD (7). De igual forma la excursién sistélica del plano anular
tricuspideo de 14 mm o menos es una medida objetiva atil de la disfunciéon del VD y debe medirse en

pacientes con sospecha de infarto del VD (7).



2.3. Clasificacion

En forma de aporte local de nuestra institucion, la clasificacion para la supervivencia a corto plazo se deriva
de datos retrospectivos y prospectivos del Instituto Nacional de Cardiologia. De 302 pacientes con IMVD, la
presencia de falla del VD se integrdé por criterios clinicos; hipotension persistente con presidn arterial
sistdlica (PAS) <100 mm Hg), S3 y S4 de lado derecho. Evidencia ecocardiografica de falla isquémica del VD;
alteraciones en la movilidad segmentaria y hallazgos brutos de dilatacidon de VD. Y hallazgo hemodinamico
invasivo que sugiriera disfuncidon del VD; bajo indice cardiaco (IC), elevacidon desproporcionada PAD en
comparacion con la PCP. La presencia de choque cardiogénico se defini6 como PAS persistentemente <90
mm Hg o vasopresores requeridos para mantener PAS > 90 mm Hg; IC < 2.1 | / min/m2; Evidencia de

hipoperfusién de érganos finales.

Es asi que se definieron 3 categorias clinicas de IMVD; Clase A, infarto sin disfunciédn ventricular derecha
(DVD), Clase B con DVD y Clase C con estado de choque. La clase A tuvo curso clinico favorable para la
mayoria con mortalidad del 6%. Para la Clase B la mortalidad fue del 21.7% y para la Clase C del 80.5%. La
mortalidad global fue del 18.5% (15).

2.4. Enfoque diagndstico por resonancia magnética cardiaca
Los estudios de RMC han detectado IMVD con mayor frecuencia que con electrocardiografia
oecocardiografia. Se reporta asociacién con infarto inferior hasta en un 47-57 % y en 11-65% de pacientes

con infarto anterior (6).

La RMC permite el estudio de la forma, tamafio y funcién cardiacas, la perfusién miocardica permite la
deteccién de tejido cicatricial y el miocardio en riesgo. Las secuencias cine steady state free precession
(SSFP), ponderadas en T2 edemay realcetardio con gadolineo (LGE) constituyen la piedra angular del

protocolo de resonancia magnética cardiaca.

Las secuencias de cine equilibradas constituyen el patréon de referencia para la cuantificacion de los
voliumenes y la funcion regional y global de ambos ventriculos, y superan las limitaciones que tiene la
ecocardiografia, como la mala ventana acustica o las presunciones geométricas que comportan
inexactitudes y menor reproducibilidad de las mediciones. Los valores de funcién ventricular por RMC
depender de la edad y sexo. Sin embargo, se podrian estandarizar entre los 20-68 afios de edad para
varones; VTDVD 61-121 ml/m?, VTSVD 19-59 ml/m? y fraccion de eyeccién del VD (FEVD) 52-72%. Y para
mujeres; VTDVD 48-112 ml/m?, VTSVD 12-52 ml/m?y fraccién de eyeccion del VD (FEVD) 51-71% (17).



La funcién ventricular regional se analiza sobre la base de las anomalias del movimiento de la pared;
normocinesia, hipocinesia, acinesia y discinesia (8). En un estudio del valor prondstico clinico de la lesion del
VD evaluado por RMC de una poblacién de 524 pacientes con infarto de miocardio con elevacion del
segmento ST (IAMCEST), 450 fueron llevados a RMC. Lesion del VD se definié con la combinacion de
presencia de T2 edema y el deterioro regional del movimiento de la pared que ocurrié en 69 pacientes
(16.4%). De estos, 54pacientes (78%) presentaron hipocinesia y 15 (22%) acinesia. Ninguno de los pacientes

mostré edema del VD sin anomalias regionales del movimiento (9).

En otro estudio se encontré que el Wall Motion Score Index del VD (valora la suma de las alteraciones de la
movilidad segmentaria entre el nimero total de segmentos evaluados), cuyo valor normal es 1.0, estaba
mas comprometido en pacientes con edema que en pacientes sin edema del VD y se relaciond
positivamente con el nimero de segmentos con T2 edema, LGE o la combinacién de ambos; 1.49 +/- 0.43,
1.91 +/- 0.65 y 2.10 +/-0.69 respectivamente (10). Lo anterior indica que es imperativa la presencia de
edema junto con alteraciones regionales de la movilidad de pared para integrar IMVD. Los pacientes con
edema del VD tienen un rendimiento regional y global del VD consistentemente mas bajo con mayores
voliumenes y FEVD masreducida, particularmente, una FEVD <40 % conlleva un aumento de 3 veces en la
mortalidad. Segln un analisis de Kaplan-Meierque demostré que la FEVD < 40 % se asocié con una
supervivencia marcadamente reducida con un Hazard Ratio (HR) 3.54, IC del 95 %: 1.50 a 8.36; p= 0.0001)
(4). Sin embargo, paraddjicamenteen el seguimiento de los pacientes que presentan edema miocardico por
RMC, muestran una mejora significativamente mayor en la funcién regional del VD, disminucién del

volumen sistdlico final del VD y un aumento de la FEVD (10).

En un estudio comandado por Stiermaier y colaboradores cuyo objetivo fue evaluar la frecuencia y las
implicaciones pronosticas de la lesién estructural y funcional concomitante del VD en el IAM, encontraron
que la tasa de ECVMmostré una asociacion significativa con la FEVD mayormente reducida posterior IMVD;
FEVD en pacientes con ECVM fue de 57.1 (46.2-69.4%) comparativamente con FEVD en pacientes sin ECVM
que fue de 61.4 (54.6-67.8%) con una p=0.044(2).

Segun lo hallazgos de Masci y colaboradores en el seguimiento a 4 meses con RMC posterior a IMVD, la falta
de LGE persistente del VD se asocia con una disminucién del volumen sistdlico final del VD y una mejoria en
el WMSI del VD vy la FE (todos p= <0.001). En pacientes con LGE persistente del VD, se asocié con un
aumento del volumen telediastélico del VD desde basal con 138 +/-30 ml hasta 149 +/-37 ml (p=0.089), lo
que probablemente indique una remodelacién adversa del VD. En comparacion con los pacientes con solo
edema del VD, los pacientes con LGE persistente mostraron un mayor volumen telesistélico (57+/-18 vs

71+/-26) y una menor FEVD (58+/-7 vs 53+/-11) en el seguimiento (10).



Para la deteccidon de edema miocardico, el sello distintivo de la lesidén aguda, es obligatoria la resonancia
magnética ponderada en T2 (T2w). La secuencia empleada con este fin en RMC es la eco espin rapida
ponderada en T2 de sangre negra (STIR) (8). T2w es un escaneo sin contraste que aprovecha las diferentes
propiedades paramagnéticas de los protones ligados al agua con largos tiempos de relajaciéon T2 para
proporcionar un contraste de imagen intrinseco (especifico del agua), aprecidndose como imagenes
hiperintensas (11). Un miocardio edematoso tiene una intensidad de sefial entre un 25 % y un 50 % mayor

que la del miocardio normal, lo que muestra una estrecha correlacién con el drea en riesgo (8).

En un estudio se reporté edema del VD en 123 de 242 pacientes (51%). Setenta y cuatro pacientes con
edema del VD (31 %) mostraron LGE del VD concomitante al inicio del estudio. Al inicio, la extensién del
edema del VD fue significativamente mayor que la extension del LGE del VD segln segmentos (es decir, 4.5
+/- 2.9 frente a 2.9 +/- 1.8 segmentos; P=0,001) (10). De igual forma estos investigadores correlacionaron
que la FEVD estuvo inversamente relacionada con la extension de la lesion isquémica del VD expresada por

el nimero de segmentos con edema miocardico (P 0.001).

La importancia prondstica del hallazgo de isquemia segun la presencia de edema se vio reflejado con
reportado por Stiermaier y colaboradores. Encontraron que los pacientes con isquemia del VD mostraron un
riesgo significativamente mayor de eventos cardiovasculares mayores (ECVM) (10.1 % frente a 6.2 %, HR
1.70, IC del 95 %: 1.04 a 2.79; p=0,035) impulsado por una mayor tasa de nueva insuficiencia cardiaca

congestiva (5.5 % frente a 2.6 %; HR 2.20, IC 95% 1.10 a 4.43, p=0,027) (2).

Las técnicas de realce con material de contraste se clasifican en realce temprano con gadolinio (EGE),
perfusién de primer paso y la LGE. Se realizan después de la infusién de 0.1 a 0.2 mmol/kg de gadolinio. La
EGE se evalla ponderada en T1, 1 a 3 minutos después de la administracién de gadolinio, con tiempos de
inversion mas prolongados comparado con LGE (450 a 500 mseg). Este método valora la presencia de
obstruccién micro vascular (OMV) temprana y trombos intracardiacos queaparecen como zonas
hipointensos en comparacién con el miocardio normal (8). OMV temprana ocurre después de una lesion
miocardica aguda y se correlaciona con la aparicidon angiografica de fendmenos de "NO reflujo" (11). La
presencia de OMV tardia en LGE aparece como un nucleo oscuro dentro de las areas infartadas de alta
intensidad y es un fuerte predictor de remodelado ventricular adverso y resultado clinico,
independientemente del tamafio del infarto (11). No se ha encontrado valor pronéstico de OMV en el IMVD.
Los pacientes con ECVM demostraron OMV del VD en un 2.6% comparado con 2.4% de pacientes con IMVD

sin EVCM (p=0.923) (2).



La evaluacion de LGE en el IAM se realiza en secuencia de inversidn-recuperacion ponderada en T1, 7 a 12
minutos después de la administracién de gadolinio (11). Si se eligid el tiempo de inversién apropiado (entre
200-300 mseg) para anular la sefial miocardica, este aparece como obscuro y el miocardio anormal mostrara

hiperintensidad secundario al acortamiento de T1 en el tejido (12).

Es asique tanto el infarto de miocardio agudo como el crénico se representan por LGE como zonas
hiperintensas, independientemente del movimiento de la pared y del estado de reperfusion. El gadolinio
normalmente no puede atravesar las membranas celulares de los miocitos que estdn densamente
empaquetados y, por lo tanto, el espacio intracelular forma la mayor parte (78%) del volumen, generando la

ausencia de realce en el miocardio normal (13).

En el infarto agudo de miocardio, la ruptura de las membranas de los miocitos permite que se difunda mas
gadolinio en lo que antes era el espacio intracelular, lo que da como resultado una mayor concentracién de
gadolinio, tiempos de relajaciéon T1 mas cortos y, por lo tanto, hiperrealce. De igual forma en el infarto
crénico, los miocitos han sido reemplazados por tejido cicatricial colageno. En esta situacion, el espacio

intersticial se expande, lo que nuevamente conduce a una mayor concentracién de gadolinio (13).

El patrén de alteracion del VD por RMC estd relacionado estrechamente con la arteria culpable del infarto.
Masci y colaboradores reportaron los hallazgos por RMC de 242 pacientes con IAMCEST, en 113 (47 %) con
un infarto inferior, se observé LGE de VD en 61 pacientes (54 %) al inicio del estudio. En el seguimiento a 4
meses, solo 20 pacientes (18%) presentaron LGE residual del VD. En los 116 pacientes (48 %) con un infarto
anterior del VI, se observoLGE del VD al inicio del estudio en 13 pacientes (11 %). Sin embargo, seguimiento,
solo 5 pacientes (4%) mostraron LGE residual del VD (10). LGE del VDse asocia con disfuncidon temprana del
VD, asi como con recuperacion funcional del VD en el seguimiento con reduccién de la frecuencia y la
extensién del LGE a los 4 meses del IAM. Larose y colaboradores demostraron LGE del VD en 13 de 144

pacientes (9 %) a los 30 dias después del infarto (4).

Por su parte en un estudio enfocado en la presencia de LGE en pacientes con IAMCEST inferior. La presencia
de LGE se reportd en 21 de 37 pacientes (57%). Trece de 37 (35%) tenian elevacion del segmento ST de al
menos 1 mm en V4R, sin embargo, solo 11 de ellos tenian LGE con unaconcordancia leve entre los
resultados de (kappa 0. 38). La ecocardiografia diagnosticd IMVD en 6 pacientes y LGE fue positivo en 5 de
ellos con IMVD grandes seglin los segmentos afectados, con concordancia leve (kappa. 0.32) pero

correlacion significativa (p=0.044) (14).



Las implicaciones prondsticas de la presencia de LGE en IMVD estan menos esclarecidas al compararse con
la presencia de LGE en infartos del VI. En una cohorte de Larose y colaboradores de 147 pacientes a quienes
se les realizo RMC 30 dias posteriores al IAM. Veintiséis pacientes fallecieron después de una mediana de
seguimiento de 17 meses. El analisis univariado revelé que aunque el tamafio de IMVD segun el nimero de
segmentos con LGE se asocié con mortalidad post-IM (razén de riesgo 1.54, IC del 95% 1.17 a 2.04, p=0.003),
la presencia de IMVD no predijo significativamente la mortalidad (HR2.44, p=0.11) (4).Respecto a la
presencia de necrosis del VD, Stiernaier y colaboradores reportaron que 18.2% de los pacientes con eventos
cardiovasculares mayores (ECVM) tenian LGE del VD comparado con 11.6% de pacientes sin ECVM, sin

embargo, la tasa no alcanzo la significancia estadistica (p=0.089) (2).

El indice de miocardio salvable (MSI) seobtiene al comparar el drea en riesgo (miocardio isquémico
representado por el % del ventriculo izquierdo con T2w), con la zona infartada (drea necrédtica irreversible
representado por el % del ventriculo izquierdo con LGE), restando el tamafio del infarto del drea en riesgo
(8). Se cataloga como un miocardio salvado a aquel con un valor lo mas cercano a un indice de 1.0. De igual
forma se han encontrado implicaciones diagndsticas y prondsticas del MSI en el VD. En un estudio de IMVD,
los pacientes con ECVM demostraron un MSI del VD mas bajo (0.61 versus 1.00; P=0.001), en comparacion
con pacientes con IMVD sin EVCM (9). Las férmulas para su calculo quedan establecidas de la siguiente
forma:

a) % area de riesgo= volumen edema/masa ventricular

b) % tamafio infarto o zona infartada= volumen infarto/masa ventricular

c) MSI=drea de riesgo - tamafio del infarto/area de riesgo
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El IMVD es comunmente silencioso, sélo el 25% de los pacientes desarrollan manifestaciones
hemodindmicasclinicamente evidentes. Y como ya se comentd casi el 50% de los pacientes con IAMCEST
inferior presentan concomitantemente IMVD y es importante resaltar que no es una entidad benigna y cursa

con una tasa de mortalidad intra-hospitalaria de mas del 25%.

A pesar de que el abordaje diagndstico inicial de un paciente con IAMCEST inferior tiene a ser multimodal,
las caracteristicas clinicas, tienden a variar enormemente entre cada paciente y segun los datos arrojados
por Lupi-Herrera y colaboradores se llega a encontrar que hasta 65% de los pacientes con IMVD pueden
tener un curso clinico y hemodindmico silencioso (16). Con respecto a las alteraciones electrocardiograficas,
a pesar de ser altamente especificas pueden llegar a ser transitorias y en algunas series se ha documentado
resolucién incluso dentro de las primeras 10 horas posteriores al inicio de los sintomas. Y como ya se
menciond el ecocardiograma demuestra afectacién del VD solo en 40 % de los pacientes con IAMCEST
inferior. Por lo anterior, la RMC como abordaje complementario del IMVD toma relevancia, ya que es uno de
métodos diagndsticos por imagen con mayor rendimiento, reportdndose alteraciones hasta en 47-57 % de

pacientes con IAMCEST inferior.

4. JUSTIFICACION

La cardiopatia isquémica y principalmente su manifestacion mas aguda y temida, el IAMCEST, es una de las
enfermedades con mayor prevalencia e incidencia en la poblacién mexicana. Recientemente, en el 2016 se
publicé el RENASICA Ill, en donde el IAMCEST represento el 51.3% de los ingresos hospitalarios, con una

mortalidad intrahospitalaria de 7%.

Como se ha determinado en ensayos retrospectivos y prospectivos, la presencia de lesién isquémica del VD,
tanto por T2 edema y LGE, son fuertes marcadores prondsticos independientes a largo plazo después del
IAMCEST. Similar al infarto aislado del VI, como ya se explicd, también es posible calcular el area del VD en
riesgo, el tamafio del infarto y el OMV, parametros con implicaciones pronosticas importantes. Por lo tanto,
la RMC combinada con imagenes T2 edema y LGE es probablemente el mejor enfoque para identificar y

caracterizar la lesién miocardica isquémica.

El IMVD a pesar de ser un tema muy estudiado en nuestro instituto, la evidencia documentada actual se
basa en hallazgos clinicos, electrocardiograficos, ecocardiograficos y hemodindmicos, sin embargo, no existe
evidencia reportada de IMVD con RMC en la poblacién de nuestro instituto. Siendo el Instituto Nacional de

Cardiologia un centro de referencia para enfermedad isquémica cardiaca, la experiencia en imagen
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cardiovascular es muy amplia, por lo que es imperativo conocer cudl es el papel que desempefia la RMC en

el diagnéstico del IMVD.

5. OBJETIVOS
Objetivo general:
e Conocer la frecuencia de IMVD segun la presencia de alteraciones por RMC que vinculen lesiéno
necrosis del ventriculo derecho y su relaciéon con el flujo TIMI final posterior al intervencionismo

coronario percutaneo

Objetivos especificos:

e  Conocer los factores predictores de IMVD establecidos por la presenciade alteraciones compatibles
por resonancia magnéticacardiaca y su relacién con el flujo TIMI final posterior al intervencionismo
coronario percutaneo

e Conocer los factores de riesgo asociados a morbilidad y mortalidad intrahospitalaria entre los
pacientes con IAM complicado con IMVD segun los hallazgos por RMC

e Determinar los factores predictivos de disfuncién ventricular derecha segun la presencia de
alteraciones por RMC

e Conocer el impacto pronostico intrahospitalario de la presencia de alteraciones por RMC

compatibles con IMVD

6. HIPOTESIS DE TRABAJO
La presencia de alteraciones por resonancia magnética cardiaca secundarias a afectacidon del ventriculo
derecho en el infarto agudo de miocardio inferior tratados mediante estrategia invasiva primaria sera menor

y proporcional al flujo TIMI final posterior al intervencionismo coronario percutaneo

7. METODOLOGIA

7.1. Disefo delestudio: Estudio comparativo, longitudinal, retrospectivo y observacional

7.2. Descripcién de la poblacién de estudio
e Poblaciénobjetivo
Pacientes del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez con infarto agudo de miocardio con elevacion
del segmento ST
e  Poblaciénelegible
Pacientes del Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez con infarto agudo de miocardio con elevacion

del segmento ST en cara inferior segln criterios electrocardiograficos
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7.3. Criterios deinclusién
e Personas de ambos sexos, mayores de 18 y menores de 80 afios de edad, con diagndstico de
IAMCEST inferior o posteroinferior seglin criterios electrocardiograficos, tratados por estrategia
invasiva primaria, que se presentaron al servicio de Urgencias y Unidad Coronaria del Instituto
Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez entre el afio 2006 y 2021.
e Cuenten con estudio de RMC, realizada durante la hospitalizacién por IAMCEST inferior o

posteroinferior

7.4. Criterios deexclusiéon
e Diagndstico de infarto agudo de miocardio sin elevacién del segmento ST
e Infarto inferior o posteroinferior no reperfundido
e Pacientes trombolizados exitosos o fallidos y susceptibles a estrategia farmacoinvasiva o invasiva de
rescate, respectivamente
e Infarto descrito electrocardiograficamente en el territorio anterior o lateral
e Pacientes sin lesiones coronarias obstructivas
e Diagndstico de angina postinfarto
e Pacientes cuyo reporte de RMC no se encuentre en expediente electrénico, fisico o cuyo reporte

esté incompleto

7.5. Material y métodos

Se realizé recopilacidn en base de datos de los pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion de
segmento ST en cara inferior, hospitalizados y que contaran con resonancia magnética cardiaca desde 2006
a 2022. Se encontraron un total de 791 pacientes que cumplieron con estas caracteristicas. Posterior al

ajuste de criterios de inclusion y exclusion, la poblacion susceptible para estudio fue de 167 pacientes.

La poblacién de estudio fue clasificada para su anélisis segun el flujo TIMI final tras el intervencionismo
coronario percutaneo, en; TIMI 0/1, TIMI 2 y TIMI 3. Se recopilaron las siguientes variables para su analisis:
edad, sexo, presencia de diabetes mellitus, hipertensidn arterial, tabaquismo, insuficiencia cardiaca previa,
angina previa, EVC previo, estatina previa, aspirina previa, IAM previo, ICP previa, cirugia de
revascularizacién previa, signos vitales al ingreso, clasificacion de Killip y Kimball, clasificacion de Lupi,
puntuacién GRACE, tiempo total de isquemia, tiempo de primer contacto médico y tiempo puerta guia.
Posteriormente, se realizé el seguimiento durante la hospitalizaciéon en donde se registrd la fecha de egreso

y la presencia o ausencia de mortalidad intrahospitalaria.
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Se excluyeron 624 pacientes por no cumplir criterios
predeterminados

Perfil de estudio. Los pacientes incluidos se dividieron segun el flujo TIMI final para su andlisis

7.6. Operalizacion de las variables

Variable Definicién operacional Tipo de Medicién
variable
Edad Afos cumplidos al momento de la Cuantitativa | Edad en afos
inclusién al estudio discreta cumplidos al dia de
ingreso al protocolo
Sexo Condicidén organica que distingue al Cualitativa 0 =hombre
hombre de la mujer y puede ser nominal 1 = mujer
femenino o masculino
IMC Indicador simple de la relacién Cuantitativa | Expresado en
entre el peso y la talla. Se calcula continua numeros enteros vy
dividiendo el peso en kilogramos decimales segun
por el cuadrado de la altura en calculo en Kg/m2
metros (kg/m2)
Historia médica | Pacientes con diagndstico previo de Cualitativa 0=si
de Diabetes | Diabetes Mellitus segun historia nominal 1=no
Mellitus 2 clinica, siguiendo criterios
deAmerican diabetes association
2019, o pacientes en tratamiento
con hipoglucemiantes o uso de
insulina
Historia médica | Hipertensos ya  diagnosticados Cualitativa O=si
Hipertension como tales en la Historia clinica, nominal 1=no
Arterial utilizando como criterios: The
Sistémica eighth Report of the Joint National
Commotion Prevencion o pacientes
que estan tomando medicacion
antihipertensiva.
Historial de | Se consider6 como fumador aquel Cualitativa O=si
tabaquismo que refiri6 fumar Cigarrillos, nominal 1=no

actual o previo

Cigarros o Pipa, al menos una vez al
dia durante el dltimo afio
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Dislipidemia Son un grupo de trastornos del Cualitativa O=si
metabolismo y/o transporte de las nominal 1=no
lipoproteinas que se consideran
factores de riesgo primarios de
enfermedad aterosclerotica,
especialmente enfermedad
coronaria
Se definira con cualquiera de los
siguientes: colesterol total >200
mg/dl, triglicéridos >150 mg/dl,

LDL-c > 100 mg/dl, colesterol no
HDL > 130 mg/dl, HDL-c <40 mg/d|
(hombre) y HDL-c <50 mg/dI

Antecedente de | Pacientes con diagnésticoprevio de Cualitativa 0=si

insuficiencia IC, corroborado en su historial nominal 1=no0

cardiaca (IC) clinico

Antecedente de | Pacientes con diagnésticoprevio de Cualitativa 0=si

angina previa angina, corroborado en su historial nominal 1=no
clinico

Antecedente de | Pacientes con diagnésticoprevio de Cualitativa 0=si

enfermedad EVC, corroborado en su historial nominal 1=no

cerebral vascular | clinico

(EVC)

Antecedente de | Pacientes con wuso previo de Cualitativa O=si

uso de aspirina aspirina, corroborado en su nominal 1=no
historial clinico

Antecedente de | Pacientes con wuso previo de Cualitativa O=si

uso de estatina estatina, corroborado en su nominal 1=no
historial clinico

Antecedente de | Pacientes con diagnésticoprevio de Cualitativa 0=si

infarto del | IAM, corroborado medicamente en nominal 1=no0

miocardio (IAM) | su historial clinico

Intervencionismo | Pacientes con antecedente de ICP, Cualitativa O=si

coronario corroborado medicamente en su nominal 1=no

percutaneo (ICP) | historial clinico

previa

Cirugia de | Pacientes con antecedente de Cualitativa 0=si

revascularizacién | cirugia de revascularizacion, nominal 1=no

previa corroborado medicamente en su
historial clinico

Killip y Kimbal Estratificacion individual basada en Cualitativa 1=KKI
la evidencia de los pacientes con ordinal 2=KKl
infarto agudo de miocardio, que 3=KKIII
permite establecer un prondstico de 4 =KKIV
la evolucion, y las probabilidades de
muerte en los 30 primeros dias tras
el infarto

GRACE score La escala GRACE es un modelo Cuantitativa | Expresando el
aplicado a todos los sindromes discreta puntaje segun
coronarios, estimando el riesgo de calculadora de Grace
infarto y muerte hospitalaria y a score 2.0 en

seis meses, basado en un analisis

numeros enteros
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multivariado: edad, creatinina,
frecuencia cardiaca, presion arterial
sistdlica, presencia de falla cardiaca,
cambios en el segmento ST,
troponina positiva y paro cardiaco
al ingreso

Puntuacion TIMI

Descripcion de la puntuacién: Edad

Cuantitativa

Expresado en

riesgo (0=<65 a os, 1= 65-74 aiios, 2= > 75 discreta ndmeros enteros
afnos
Presencia de diabetes, hipertension
0 angina = 1 punto. Tension arterial
sistdlica <100 mmHg= 3 puntos.
Clase Killip 1I-1V= 2 puntos. Peso <67
kg= 1 punto. Elevacion del ST
anterior o bloqueo de rama
izquierda= 1 punto. Tiempo a
tratamiento > 4 horas= 1 puntos.
Clasificacion de | 3 categoriasclinicas de IMVD; Cualitativa 1=LHA
disfuncion del | Clase A, infarto sin disfuncion ordinal 2=LHB
VD segun | ventricular derecha (DVD) 3=LHC
criterios de Lupi | Clase B con DVD
Herrera Clase C con estado de choque.
Frecuencia La frecuencia cardiaca son las veces Cuantitativa | Expresado en
cardiaca que late el corazéon por unidad de discreta ndmeros enteros
tiempo. Normalmente se expresa
en pulsaciones por minuto
Presion arterial | Cifras de Tension Arterial sistdlica y Cuantitativa | Expresado en
sistdlica y | diastélica enmmHg. Con toma de discreta ndmeros enteros
diastdlica tensién arterial en condiciones para mmHg de
estandares con pacientes sentados presion sistolica,
segun pautas de la presion arterial. diastdlica y media
Infarto agudo de | Representa a pacientes con Cualitativa O=si
miocardio no | IAMCEST con tiempo de inicio de nominal 1=no
reperfundido sintomas hasta primer contacto
medico hospitalario mayor a 12
horas
ICP primaria La ICP emergente con balén, stent u Cualitativa 0=si
otro dispositivo, realizada en la nominal 1=no
arteria responsable del infarto (ARI)
sin tratamiento fibrinolitico previo
ICP electiva ICP tras dictaminar factibilidad de Cualitativa O=si
tratamiento intervencionista segtin nominal 1=no
protocolo de estudio de isquemia o
viabilidad en IAM no reperfundido
Tiempo puerta | se mide a partir de la llegada del Cuantitativa | Expresado en
guia paciente con diagnéstico de IAM a discreta minutos
la Unidad de Atencidn a
Emergencias hasta la realizacion de
la angioplastia en el centro de
intervencion cardiovascular
Arteria Se identifica como la lesion culpable Cualitativa 1 = coronaria
responsable del | en base a la localizacion del infarto nominal derecha
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infarto

en el electrocardiograma de ingreso

2=descendente

y los hallazgos angiograficos (vaso anterior

diana y caracteristicas de la lesidn) 3 =circunfleja
Flujo TIMI | El grado TIMI del flujo se defini6 de Cualitativa 1=TIMI 0-1
posterior al | la siguiente forma: TIMI 0, ausencia nominal 2=TIMI 2
intervencionismo | de perfusién (ausencia de flujo 3=TIMI 3
coronario anterégrado mas alla del punto de
percutaneo la oclusion); TIMI 1, penetracion sin

perfusion (el medio de contraste

supera el area de la obstrucciodn,

pero no opacifica la totalidad del

lecho coronario distal a la

obstruccion durante el periodo de

grabacion de imagenes); TIMI 2,

reperfusion parcial (el medio de

contraste supera la obstruccion y

opacifica el lecho coronario en

forma lenta; TIMI 3, perfusion

completa (el medio de contraste

entra y sale del lecho distal a la

obstruccion con la misma rapidez

que en el lecho proximal a la

obstruccion o en el lecho arterial

coronario contralateral no

afectado).
Fallecimiento Muerte por causas inherentes al Cualitativa O=si
durante el curso | diagnéstico de ingreso o derivadas nominal 1=no
la hospitalizaciéon | del diagnéstico de ingreso
Fraccion de | Los volimenes y la funcién Cuantitativa | Expresado en
eyeccion del | ventricular se determinan trazando discreta mililitros con
Ventriculo manualmente los bordes ndmeros enteros
derecho (FEVD) | endocardicos y epicardicos al final
por RMC de la sistole y al final de la diastole.

La fraccion de eyeccion se calcula a

partir del VTDVD y VTSDV usando la

siguiente formula: FE VD = (VTDVD-

VTSVD) / VTDVD.
Volumen tele | Trazado de la interfaz sangre tejido Cuantitativa | Expresado en
diastélico del | en la vista apical 4 y 2 cdmaras. discreta mililitros/m2 con
Ventriculo ndmeros enteros
izquierdo
(VTDVI)
Volumen tele | Trazado de la interfaz sangre tejido Cuantitativa | Expresado en
sistolico del | en la vista apical 4 y 2 cdmaras. discreta mililitros/m2 con
Ventriculo ndmeros enteros
izquierdo (VTSVI)
Edema Imagenes ponderadas en T2 sangre Cualitativa O=si
secundario a | negra. Se define como isquemia del nominal 1=no
isquemia del VD | VD cuando un segmento del VD
por RMC / T2w tiene sefial hiperintensa que afecta

al 50% de su
circunferencial.

longitud
La extension del
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edema del VD se calcula como el
nimero de segmentos afectados en
eje corto, desde basal, medio o
apical, cada una de estos divididos
en 4 segmentos para un total de 12
segmentos.

Alteracion de la
movilidad
segmentaria por
RMC

El movimiento regional de la pared
por segmento se calific6 de 1a 5 (1,
normal/hipocinesia leve; 2,
hipocinesia moderada; 3,
hipocinesia grave; 4, acinesia; 5,
discinesia).

Cualitativa
ordinal

O=normal

1= hipocinesia leve
2=hipocinesia
moderada
3=hipocinesia grave
4=3cinesia

5=discinesia

0=si
1=no

Cualitativa
nominal

Realce tardio con
gadolineo

En secuencias de eco gradiente de
inversion-recuperacion potenciadas
en T1, 10 a 20 minutos después de
la administracion de un bolo de
gadolinio con tiempos de inversion
ajustados individualmente para
determinar la presencia de infarto
de VD que requirio la presencia
adicional de LGE en areas
edematosas del ventriculo derecho.

Cualitativa
nominal

Una sefal hipointensa dentro del
drea infartada hiperintensa en las
imagenes LGE se consider6 como
OMV del VD.

Presencia de
obstruccion
microvascular

7.7. Analisis estadistico

Se realizd un analisis descriptivo de las variables cuantitativas o continuas, y dependiendo de su normalidad,
corroborada por la prueba de Shapiro-Wilk, se describieron con media y desviacién estandar, en caso de ser
paramétricas, o con mediana y rangos intercuartilares, en caso de ser no paramétricas. Se hizo un analisis
bivariado para las variables cuantitativas o continuas por medio de t de Student o U de Mann-Whitney,
segun correspondiera. Las variables cualitativas o categéricas se describieron por medio de frecuencias y
porcentajes, mientras que para su analisis bivariado se utilizé la prueba Chi 2 o la prueba exacta de Fisher,

dependiendo del numero de eventos recopilados.

El andlisis se realizara utilizando el Programa Estadistico para Ciencias Sociales ver. Software estadistico 24.0

(SPSS; IBM Corp.). En todos los analisis se consideré como significativo un valor de p<0.05.
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8. Resultados

Del total de la poblacién estudiada, 167 pacientes fueron sometidos a intervencionismo percutdneo

primario y, por lo tanto, es el total de pacientes que fueron incluidos en el analisis final, con una media de

edad de 58.02 afios y una distribucién de género con 86.8% hombres y 13.2% mujeres. Se encontré la

siguiente relacién de enfermedades crénico-degenerativas: tabaquismo activo en 35.3%, tabaquismo previo

en 24.0%, dislipidemia en 34.1%, hipertension arterial sistémica (HAS) en 42.5%, diabetes mellitus (DM) en

34.1%, insuficiencia cardiaca previa (ICC) en 1.2%, angina previa en 4.2%, |IAM previo 15.6%, ICP previa

10.8%, cirugia de revascularizaciéon (CABG) 1.2% y EVC previo 0%. Dentro de las principales caracteristicas

expuestas cabe destacar que no existieron diferencias significativas entre los 3 grupos de analisis en cuanto

a la presencia de estas enfermedades. (Tabla 1)

Tabla 1. Caracteristicas demograficas en pacientes

segmento ST en cara inferior

Variable

Hombres

Mujeres
Tabaquismo actual
Tabaquismo previo
Dislipidemia

DM

HAS

IcC

Angina previa

IAM previo

ICP previa

CABG previa

EVC previo
Aspirina previa

Estatina previa

Edad (afios)

IMC

Total
n=167
n

145
22

59

40

57

57

71

26
18

32
33

167
167

34.1
34.1
42,5
1.2

4.2
15.6
10.8
1.2

0

19.2
19.8
Media+
DE
58+9.9

27 +4.06

TIMI 0/1 n=12
n %

12 100
0 0

6 50.0
3 25.0
5 41.7
4 333
6 50.0
0 0

1 8.3

1 8.3

0 0

2 16.7
0 0

3 25.0
3 25.0
n Mediana
12 58.00
12 27.28

con infarto agudo de miocardio con

Flujo TIMI final
TIMI 2 n=17
n %
15 88.2
2 11.8
6 35
4 23.5
2 11.8
6 35.3
8 47.1
0 0
0 0
4 23.5
3 17.6
0 0
0 0
3 17.6
3 17.6
n Mediana
17 56.00
17 28.73

TIMI3 n=138
n %
118 85.5
20 14.5
47 34.1
33 23.9
50 36.2
47 34.1
57 413
2 1.4

6 43
21 15.2
15 10.9
0 0

0 0

26 19.2
27 19.8
n Mediana
138 58.00
138 27.34

0.357
0.163
0.541
0.996
0.113
0.993
0.778
0.808
0.531
0.519
0.319

0.000

0.861

0.879

0.059

1.005

elevaciondel
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Angina, 4.2 %
ICC,1.2%

DM, 34.1 %

En cuanto a las caracteristicas clinicas al ingreso, se encontré una mediana de frecuencia cardiaca de 77.28
Ipm, tensidn arterial sistélica de 136.97 mmHg y tensién arterial diastdlica de 83.74 mmHg. Se clasifico
segun Killip y Kimball (KK) y Lupi H. (LH), sin embargo, no se encontré diferencias significativasentre grupos.

(Tabla 2)

Tabla 2. Caracteristicas de ingreso en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacidondel segmento

ST en cara inferior

Variable Total Flujo TIMI final p=
n=167 TIMI 0/1 n=12 TIMI2 n=17 TIMI3 n=138
n % n % n % n %
KK1 144 86.2 10 83.3 15 88.2 119 86.2 0.931
KK 1I-IV 23 13.8 2 16.7 2 11.8 19 13.8 0.932
LHA 122 73.05
LHB 40 23.95 0.623
LHC 5 2.99
n Mediat DE / n Mediana / RIC n Mediana / RIC n Mediana /RIC
min / max
FC 167 77.2 + 204 / 12  75.5(70-83) 17 73.0 (55-84) 138  75.5(67-85) 0.856
35/250
TAS 167 136.9+ 251/ 12 132.5(120-152) 17 140.0 (127-155) 138 133.5(120-150) 1.138
18/210
TAD 167 83.7+153/50 12  80.0(76-88) 17 90.0 (69-102) 138  84.0(70-92) 1.138
/130
TAM 167 101.4+17.2 12 95.0(92-109) 17 106.0 (88-120) 138  100.0 (86-113) 1.480
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La media desde el inicio de dolor hasta el paso de la guia con balén fue de 4.48 horas, con una desviacidn

estandar de 2.49, retraso minimo de 00.15 minutos y maximo de 13.26 horas

La frecuencia de alteraciones por resonancia magnética, la presencia de lesién isquémica aguda,
caracterizada por T2 edema, se encontré en 52 pacientes (31.3%) e infarto del ventriculo derecho, segun el
hallazgo de realce tardio de gadolineo (LGE) se encontré en 108 pacientes (65%) (Tabla 3). A pesar de que
ambas representaron las alteraciones mas frecuentes, en el andlisis por grupos no se encontré diferencia
estadisticamente significativa en relacién al flujo TIMI final. Sin embargo, como se observa en las graficas 1y
2, se observa una tendencia hacia un riesgo mayor de afectacién del VD en pacientes con ICP fallida con TIMI

final 0/1, sobre todo en relacién a la presencia de LGE.

Tabla 3. Alteraciones por resonancia magnética cardiacaen pacientes con infarto agudo de miocardio con

elevaciéndel segmento ST en cara inferior

Variable Total Flujo TIMI final p=
n=167 TIMI 0/1 n=12 TIMI2 n=17 TIMI3 n=138
n % n % n % n %
T2 edema 52 31.3 4 33.3 7 41.2 41 29.9 0.633
T2 estrella 3 1.8 0 0 0 0 3 2.2 0.724
LGE 108 65 9 75.0 9 52.9 90  65.7 0.440
omv 13 7.8 4 33.3 1 5.9 8 5.8 0.003

En relacién de arteria culpable, la tabla 4 muestra a la arteria coronaria derecha (CD) con la principal arteria
culpable del infarto en un 85%, seguido por circunfleja. (Cx) en un 11.4%. La menor frecuencia se encontré
en descendente anterior (DA), descendente posterior (DP) y obtusa marginal, cada una con una frecuencia

de 0.6%.

Tabla 4. Arteria culpable del infarto

Variable Total Flujo TIMI final P=
n=167 TIMI 0/1 n=12 TIMI 2/3 n=17
n % n % n %

DA 1 0.6 1 7.7 0 0

Cx 19 11.4 0 0 19 12.4

cD 142 85 8 61.5 134 87.6 0.000

om 1 0.6 1 7.7 0 0

DP 1 0.6 1 7.7 0 0

Hemoducto 2 1.2 2 15.4 0 0
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La OMV en el ventriculo derecho se encontré en 13 pacientes (7.8%), encontrandose diferencia significativa

entre los grupos de estudio; flujo TIMI final 0/1 [4/12 (33.3%)] vs. flujo TIMI final 2 [1/17 (5.9%)] vs. flujo
TIMI final 3 [8/138 (5.8%)], p= 0.003. (Grafica 3)
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El involucro del VD definido segun la presencia de isquemia e infarto, asociado a alteraciones en la movilidad

de pared, ocurrié en 109 de 167 pacientes (65.26%). De estos 109 pacientes, 87 (52.4%) mostrd hipocinesia,

15 (9.0%) acinesia y 7 (4.2%) discinesia. En la tabla 5 se muestra la frecuencia de cada categoria y se pone de

manifiesto que la alteraciéon mas frecuente fue la hipocinesia moderada con 29.5%, en su mayoria presente

en el grupo de flujo final TIMI 3, en 45/138 pacientes, lo que representa el 32.8%. A pesar de lo anterior, el

analisis por grupos nuevamente no mostré diferencia estadisticamente significativa. Es de destacar que en

58 de 167 pacientes (34.74%) no se encontraron alteraciones de la movilidad.

Tabla 5. Alteraciones de movilidad segmentaria en pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion

del segmento ST en cara inferior

Variable

Normal
Hipocinesia
leve
Hipocinesia
moderada
Hipocinesia
grave
Acinesia

Discinesia

Total
n=167
n

58

24

49

14

15

%

34.74

14.5

29.5

8.4

9.0
4.2

TIMI 0/1 n=12 TIMI 2 n=17
n % n %
5 41.7 6 35.3
2 16.7 6 35.3
2 16.7 2 11.8
1 8.3 3 17.6
2 16.7 0 0
0 0 0 0

Flujo TIMI final

p:
TIMI3 n=138
n %
47  34.05
16 117
45 328 0.138
10 73
13 95
7 5.1
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La relacién a la FEVD, tal como se muestra en la tabla 5, se evidencia la mediana de FEVD con TIMI 0/1 fue

de 35% vs. TIMI 2/3 donde fue de 42% (grafico 4), sin embargo, al analisis entre grupos no se alcanzé

diferencia estadisticamente significativa.

Grafica 4.

FEVD
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34
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Flujo TIMI final 0/1 Flujo TIMI final 2 Flujo TIMI final 3

Tabla 5. Funcién ventricular derecha

Variable Total Flujo TIMI final p=
n=167 TIMI 0/1 n=12 TIMI2 n=17 TIMI 3 n=138
n Media + DE/ n Mediana / RIC n Mediana / RIC n Mediana /RIC
min / max 0.603
FEVD 167 40.84+ 12.78 / 12 35.50 (32-51) 17 42.0 (34-51) 138 42.0 (30-50)
8/ 67

La lesién estructural del VD y su relacidn con la funcidn ventricular derecha, tabla 6: Los pacientes con
edema del VD mostraron FEVD mas baja que los pacientes sin edema del VD, con una mediana de FEVD de
44% en pacientes sin presencia de T2 edema vs. mediana de 34% en pacientes positivos para T2 edema,
alcanzandop significativa para diferencia entre ambos grupos (p=0.000). Lo mismo se reporta para LGE en
donde la mediana de FEVD en pacientes sin LGE fue de 51% vs. mediana de 38% para casos positivos a LGE,

de igual forma alcanzando p significativa para diferencia entre ambos grupos (p=0.000).

Tabla 6. Relacién estructural y funcional

Variable Edema VD No edema VD p=

FEVD 34.50 (26.50-41.75) 44.0 (37.0-51.25) 0.000
LGE VD No LGE VD

FEVD 38.0 (28.0-44.0) 51.0 (40.75-58.0) 0.000
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9. Discusidn
Como ya se establecid en el marco tedrico, el conocimiento sobre las alteraciones por resonancia magnética
en infarto agudo de miocardio, relacionado sobre todo con la presencia T2 edema y el tamafio del infarto

mediante el uso de LGE, tienen implicaciones terapéuticas y pronosticas.

El presente estudio investigd la frecuencia de las alteraciones estructurales y funcionales del VD en una
poblacién de pacientes con IAM tratados con ICP primaria sometidos a RMC postinfarto y su relacién con el

flujo final TIMI post ICP

Los principales resultados son los siguientes: (a) involucro del VD en IAM por la presencia de lesién o
necrosis; (b) la presencia de OMV podria representar un marcador de lesidn del VD posterior a ICP; (c) FEVD

como marcador de funcién del ventriculo derecho posterior a ICP; (d)

En el presente estudio la frecuencia de alteraciones por RMC es bivalente, en relacién con los resultados de
otros estudios, el porcentaje de pacientes con LGE (65%) de nuestro estudio fue mayor de lo encontrado por
autores como Masci et al. quien reporto la presencia de LGE en 31% de 74/242 pacientes (10), sin embargo,
parecido a lo que encontrd Grothoff et al. quien reporta LGE en 59.4% de 41/421 pacientes. La presencia de
T2 edema fue positiva en 31.3% comparativamente con el 51% y 16.4% reportada por los mismos autores,
respectivamente. Esta diferencia podria explicarse por los tiempos de reperfusion mas prolongados en
nuestra poblacién con una media de 288 minutos, mientras que Masci et al. reporto 252 minutos y Grothoff
et al. 211 minutos. Concordante con una asociacién positiva reportada entre el tiempo hasta reperfusién y la
ocurrencia de afectacion del VD en pacientes con IAM, manifestado por la presencia de T2 edema o LGE,

segun el mismo Grothoff et al.; tiempo dolor-balén, por cada 10 minutos (p=0.03)

A pesar de que no existir una diferencia significativa por grupos en relacién con el flujo TIMI final y la
presencia de alteracién estructural del VD por RMC, se encontré una tendencia hacia la menor afectacion
del VD segln lapresencia de edema en pacientes con flujo TIMI 3 final en 29.9%al compararse con el resto
de los grupos de flujo TIMI (p=0.63) y mayor afectacion del VD segun la presencia de LGE en pacientes con
flujo TIMI 0/1 final en 75% (p=0.44). Similar a otros estudios en donde el analisis univariado muestra una
asociacién no significativa entre el flujo TIMI final y la presencia de lesién del VD (p=0.63)(9). Estos datos
podrian adjudicarse por la reperfusién temprana, sin embargo, es contradictorio, ya que la frecuencia de
LGE no fue menor en el grupo de flujo TIMI final 3, como seria de esperarse; flujo TIMI final 0/1 en 75%, flujo
TIMI final 2 en 52.9% y flujo TIMI final en 65.7%. Es en este punto donde podria ser participe la presencia de
lesion por reperfusidonen pacientes con flujo TIMI final 3 y es la explicacidn que se sugiere para esta

discordancia.
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Sin bien no son los objetivos de este estudio, es de suma importancia recordar las implicaciones pronosticas
de estos hallazgos en RMC. La presencia de isquemia del VD segin T2 edema, se asocié con un aumento
significativo de la tasa de eventos con un cociente de riesgo de 1.70 (IC 95% 1.04-2.79) p=0.035 (2). Dentro
del grupo de lesion del ventriculo derecho, los pacientes con ECVM demostraron una mayor area del VD en
riesgo por T2 edema (23.2 % vs. 18.2 % p=0.047), un mayor tamaiio del infarto del VD por LGE (8.7 % vs. 0 %;
p=0.001) y un MSI del VD mas bajo (0.61 frente a 1.00; p=0.001), en comparacién con pacientes con lesion
del ventriculo derecho sin ECVM (9). Segun lo establecido por este autor, se demostré que el prondstico de
los pacientes con IMVD depende principalmente del MSI del VD y no de la fraccién de eyeccién del VD. Por
lo anterior, consideramos estas mediciones podrian ser dé suma utilidad para nuestra poblacién en la toma

de decisiones tanto diagndsticas como terapéuticas.

Con respecto a la presencia de OMV alcanzo una frecuencia de 33.3% en el grupo con flujo TIMI final 0/1,
alcanzando diferencia significativa entre grupos y correspondiéndose asi con el fenémeno de "no reflujo" en
angiografia. La OMV es el mejor marcador pronéstico para la remodelacidn del VI, independientemente del
tamafio del infarto; se asocia con hospitalizaciéon, ECVM a mediano plazo (cociente de riesgo 3.7) y muerte
cardiovascular (cociente de riesgo 13.2), independientemente del tamafio del infarto y del volumen del VI;
de igual forma es el predictor de prondstico a largo plazo mas fuerte para ECVM (cociente de riesgo 3.9) (8).
Por su parte, la validacién de OMV en el VD no estd completamente esclarecida, sin embargo, en lo
publicado recientemente por Stiermaier T, et al. (2), se encontré OMV del VD en 27/1111 pacientes (2.4%),
sin mostrar un riesgo significativamente mayor de ECVM (2.6 % frente a 2.4 %; p=0.923). La presencia de
OMV del VD es un hallazgo muy raro después de un IAMCEST agudo reperfundido, tanto es asi que se
encontré en solo 1 de 421 pacientes en lo reportado por Grothoff et al. (9). Consideramos podrian ser
necesarios estudios con cohortes mas grandes de pacientes para evaluar la incidencia y, potencialmente, el

impacto prondstico que este hallazgo pudiera conllevar.

La FEVD mostré una fuerte tendencia a la afectacién, con rangos menores a 40% en pacientes con el flujo
TIMI final 0/1 al compararse con los grupos de flujo TIMI final 2/3, sin embargo, como se mencioné
anteriormente, no se alcanzé la diferencia estadisticamente significativa entre grupos. Este hallazgo es
esperado, ya que deberia de existir menor dafio estructural y por ende funcional en pacientes con adecuada
reperfusién. Como ya se ha demostrado por otros autores, se encontré una fuerte relacién entre la
presencia de dafio estructural (T2 edema y LGE) y dafio funcional, con valores mas bajos de FEVD en
presencia de dafio estructural. La FEVD esta inversamente relacionada con la extension de la lesién del VD

expresada por el nimero de segmentos con edema miocdrdico o con LGE (10).
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Es bien conocido las implicaciones pronosticas de esta alteracion, se ha observado que en pacientes con
eventos adversos durante el seguimiento de 12 meses tuvieron alteraciones mas pronunciadas en términos
de FEVD (p=0.044) (2). Pero no es sino la disfuncion del VD tardia después del IAM (FEVD<40%), el predictor
multivariable mas importante, al demostrar una fuerte asociacién con mortalidad (cociente de riesgo 4.02,

p=0.0007) (4).

Lo anterior remarca la importancia del seguimiento con un estudio de RMC control entre 4-6 meses
posteriores al estudio basal, ya que se espera mejoria estructura y por ende funcional del VD en el tiempo,
correlacionando con las particularidades que hacen al VD resistente a los episodios de isquemia miocardica.
Se ha demostrado que el aumento de la FEVD durante el seguimiento esta asociado paraddgicamente con la
presencia de T2 edema del VDposinfarto, la presencia de LGE inicial, disminucién del volumen telesistdlico

del VI en seguimiento y la FEVD inicial mas baja (10).

10. Conclusién

Nuestro estudio arroja la importancia diagnédstica de la presencia de alteraciones estructurales y funcionales
por RMC en pacientes con IMVD. Este estudio estd marcado por las tendencias, encontrando que la
presencia de alteraciones estructurales pareciera tener una relacidon no significativa con el flujo TIMI final,
por lo que consideramos vale la pena realizar un estudio que prospectivo, de mayor escala poblacional y con
estudios de RMC de seguimiento para efectos comparativos. En nuestro estudio destaco el hallazgo de la
disfuncion del VD, que suele estar presente poco tiempo después del infarto y estda determinada
principalmente por la afectacion isquémica del VD, sin embargo, la probabilidad de recuperacién funcional
en el contexto isquémico es muy alta segun lo reportado por algunos autores, por lo que consideramos debe
implementarse un estudio de seguimiento, con estudios de RMC control, donde se pueda constatar esta

premisa en nuestra poblacion.
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