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“Pienso que ¢l menesteroso de una ciencia, el que siente la profunda
necesidad de la verdad, se acercara cauteloso al saber ya hecho, lleno
de suspicacia, sometiéndolo a critica, mds bien con el prejuicio de que
no es verdad lo que el “libro” sostiene; en suma precisamente porque

necesita un saber con radical angustia pensard que no lo hay y,
procurard deshacer el que se presenta como ya hecho. Hombres asi,
son los que constantemente corrigen, cambian, renuevan, recrean la

ciencia.”




INTRODUCTION

n conocimiento mas detatlado acerca de la funcién ventricular .derecha habfa

sido muy limitado por la percepeidn de que la funcién contréctil del ventriculo

derecho era poco importante, Starr'y colaboradores, infarmaron la aparicion de
un deterioro irrelevante en la hemodindmica y funcidn cardiaca con la completa
destruccion de la pared libre del ventriculo derecho. Sin embargo, recientes
investigaciones han confirmado que el aumento en la precarga, postcarga, disfuncion
ventricular izquierda asaciada, 6 una enfermedad oclusiva de Ia arteria coronaria derecha,
tornan evidente la importancia del ventrfculo derecho para mantener la hemodindmic:
corporal total, Asf, hoy en dfa se reconoce que el diagn6stico y tratamiento oportuno de Ia
falla contrécti] del ventriculo derecho, tiene importancia directa en la morbi-mortalidad

del paciente cardi6pata.

La importancia de la funcién ventricular derecha se hace evidente desde et perfodo
intrauterino, cuando éste funciona como un ventrfculo predominante. Asf, debidv a la
existencia del foramen oval y del conducto arterioso, el ventriculo derecho tiene una
precarga y postcarga similar a la del ventriculo izquierdo, ejecutando aproximadamente el
66% del gasto cardiaco. Durante éste estadio temprano de crecimiento y desarrollo ¢l
flujo coronario total se torua muy similar, dando un flujo por gramo de miocardio
idéntico.® Con la disminucién de la resistencia vascular pulmonar que ocurre después del

nacimiento, el trabajo ventricular derecho cae draméticamente, Esta disminucién en las



vesistencias vasculares pulmonares es acompafada de una reduccion en la presion

intraventricular derecha asi como del flujo coronario.

Paralelamente existe un incremento del flujo sangufneo hacia el ventriculo izquierdo,
ocasionando un incremento acelerado en el grosor de Ia pared de dicho ventrieulo,
desarrollindose una cimara altamente contrictil, En contraste, el ventriculo derecho se

convierte en una cAmara delgada y paulatinamente con menor fuerza contrictil,

El aporte sanguineo al ventriculo derecho es derivado predontinantemente a partir de
la arteria coronaria derecha, la cual irriga la pared libre sobre la regién posterior, lateral
derecha y superficie anterior (fig 1). Ademds, la arteria coronaria derechu irriga el tercio
inferior del séptum interventricular, Sin embargo, es importante recalear que ¢l ventriculo
derecho también recibe irrigacion al través de la arteria coronaria izquierda, procedente de
la arteria descendente anterior (rama de la coronaria izquierda), que es responsable de la
irrigacion de la pared anterior del ventrfculo izquierdo y los dos tercios anteriores del

séptum interventricular,
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El tiempo det flujo de la arteria coronaria derecha es homogénieo, ya que es continto
en didstole y sfstole, mientras que en la arteria coronaria izquierda es predominantemente
en didstole. Lo anterior ha hecho pensar a algunos autores que la no tan frecuente
disfuncion det ventriculo derecho podrfa ser debida a estos factores de irrigacion atn y

cuando existan lesiones criticas de Ia arteria coronaria derecha,’

Otra diferencia del ventriculo derecho con respecto al izquierdo, es su patrén de
cantraccién, ya que en el ventrieulo izquicrdo acurre de manera hamogénea, mientras que
en el ventriculo derecho ocurre en tres fases.* Bl primer paso involucra a los misculos

espirales, el segundo movimiento es el que ocurre en la pared libre del ventriculo derecho



que se acerca a el sépum interventricular y el tercer paso es completado en la porcion del
¢ono, ocasionando un movimiento de tipo PIRISTALTICO: accion dnica del ventrfcalo

derecho.

Recientemente se ha resaltado la impartancia del cono, ya que es ésta zona la que una
vez. abierta la vdlvula pulmonar recibird el impacto de lo que este ocurriendo dentro de la
cireutacién pulmonar; incluso se ha propuesto a la crista supraventricularis como an
determinante de la diferenciacin en la funcion regional contrdetil del ventriculo derecho,’
Es asf como Ia funcién ventricular derecha esta influenciada tanto por factores intrfusecos
(contractilidad) como por factares extrinsecos, tales coma: precarga, postcarga, efecto
constrictor del pericardio, funcion de la aurfeula derecha, presion de perfusion coronaria
derecha, funcién ventricular izquierda y el estado contrdctil del séptum interventricular,
ast como las adaptaciones geométricas.’

Por otra parte, no es sorprendente que en presencia de una funcion contrictil del
ventrfculo derecho deprimida, ésta pueda ser enmascarada, si existen condiciones
favorables de volumen, La funcién ventricular derecha es exquisitamente sensible a
cualquier incremento en la postcarga. La pared delgada de la cavidad ventricular derechia
compensa inicialmente cualquier incremento de valumien que répidamente serd limitado
por ¢l nivel de elasticidad, en cuya magni(ﬁd participa ¢l pericardio.” En comparacion con
el ventrfculo izquierdo, el cual tiene relativamente su gasto cardiaco independientemente

de varios tipo de postcarga, el gasto del ventrfculo derecho cae abruptamente con
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incrementos de la postcarga, Ademds, aunque el sépum interventricular es usualmente
considerado  como  parte  funcional del ventrfeulo izquierdo, Taylos y otros
investigadores,” han demostrado la importante asociacion funcional entre los ventriculos
derecho e izquierdo por medio de la localizacion del séptum interventricular. Esta
interaccion resulta en alteraciones de la funcidn sistélica y diastlica de cada ventrfculo
(fenomeno Hamado ‘interdependencia ventricular®), En una preparacion caning,” con el
veutriculo derecho distendido por 50 ml de sangre, alfcuotas insertadas en el ventifeulo
izquierdo fueron asociadas con un incremento progresivo en la presion diastélica tinal del
ventriculo derecho. Similarmente, una remocion del volumen del ventrfeulo izquierdo se
asocié con una disminucion en la presion telediastolica del ventriculo derecho. Este tipo
de relaciones puede tener una gran importancia clinica como lo definis el trabajo de
LAWRE y Cols.;* quiénes adoptaron el termino de interferencia vemtricular o
interdependencia  ventricular, para describir la importancia de la localizacion y
contractilidad del séptum interventricular en el mantenimiento de una geometrfa cardiaca
normal, Los efectos dindmicos de esta interaccion son mis pronunciados cuando el
pericardio se encuentra intacto, aunque cambios més sutiles se han observado cuando se
retira el pericardio.g’"' Ordinariamente un incremento de Ia presion capilar en cuila (PCP),
es asociado con un gasto cardiaco disminuido y es tomada como diagnéstico de falla del
ventriculo izquierdo, Sin embargo, en situaciones en las que la peesion de la arteria

pulmonar se encuentra elevada, el volumen telediastolico del ventrfeulo derecho se elevard



ocasianando un desplazamiento del séptunt interventricular hacia la izquierda, de manera
que exista una disminucion del tamaiio de la cavidad ventricular izquierda, con la
consecuente reduecion del volumen telediastolico del ventriculo izquierdo, y por ende
generar increntento en los registros de la presion telediastdlica del ventriculo izquierdo y
de [a PCP, sin ser necesariamente un fiel reflejo de disfuneion muscular en el ventriculo
izquierdo. En este caso en particular més que wa asociacién fisioldgica del séptum con el
VI, esta asociado con el VD, de manera que resulta en una fornta de taponamiento
interno, Asf, la presi6n sistélica de un ventrfculo, influenciard I presion del otro,

En un animal experimental, la obstruceion aguda del tracto de salida del VI, resultd
et una importante elevacion sistélica de la presion del venufeulo derecho (dependencia
sistolica). Con el advenimiento de métodos préicticos de la evaluacién de presion |
volumen y flujo, grandes avances en torno a la funcion del ventrfeulo se ha obtenido, sin
embargo la carencia de un método exacto de medicion de voldmenes en ¢! VD, ha

limitado su estudio y mds aiin erear muchas controversias entre los autores.



FUNCION SISTOLICA

Ei énfasis inicial de los estudios sobre stress de fa pared ventricufar derecha , hicieron
que éste aspecto fuese précticamente el dinico en estudiarse, ocasionando una tendencia a
caracterizar al ventrfenlo derecho como cimara de flujo o volumen y al ventrfeulo
izquierdo camo wna cdmara de pre:s.i('m.lz Sin embargo otros investigadores en fa década
de los 70 y 80's, trataron de aplicar al VD los canocimientos adquiridos en el Vi,
infarmando curvas de presion volumen semejantes a las encontradas en el ventrfeulo
izquierda con diferencia dnicamente de nmgnitud.” Estos abordajes hicieron que se
forzarin el desarrollo de modelos animales para evaluar en forma integrai, la funcion
ventricular derecha, lo que permitié a los clfnicos diagnosticar y tratar de manera mds
racional las consecuencias hemodindmicas del infarto al  ventrfeulo  derecho,
tromboembolia pulmonar, hipertension arterial pulmonar, etc.

Bl ventrfculo derecho comenzard su contraccion con una determivada presién y
volumen telediastélica que no necesariamente son proporcionales, es decir que puede
existir una D2VD elevada con poco volumen y viceversa, No obstante se sabe que el
awmento progresivo del volumen puede ocasionar cambios en la geometrfa ventricular sin
incrementos de la D2VD, hasta cierto punto, Siendo ambas la distensibilidad pericdrdica
y ventricular, factores determinantes al respecto, ya que una vez alcanzads la
distensibilidad maxima, comenzard, Ia elevacion pragresiva en la D2VD, o que a su vez

condicionara una mayor postcarga a el atrio derecho, quien incrementard su fuerza de



contraccion para tratar de compensar esta nueva condicion; bajo condiciones especiales,
esto se tornard en un determinante hemodindmico crucial, ™

CONTRIBUCION DE LA CONTRACCION AURICULAR A LA FUNCION DEL
VENTRICULO DERECHO,

La contraceién auricular tiene efectos bidireccionales; en sentido anterdgrado aumnenta
el volumen ventricular justo antes de que inicie la sfstole ventricular que ocasionard el
cierre de la valvula atrioventricular, En sentido retr6grado la caida en la presion media de
1a auricula facilitard el retorno venoso, Mucho se ha estudiado acerca del posible papel de
Ia auricula izquierda como determinante hemodinamico y de la funcién del ventriculo
izquierdo, Asf, la perdida de la funcion auricular izquierda condiciona un deterioro de la
funcion como bomba del ventriculo izquierdo, Sin embargo no es sino hasta las wltima
decada cuando la funcion de la auricula derecha comienza a estudiarse; resultado de el
cada vez mds demostrado pape! del ventriculo derecho como detrminante de la cireulacion
corporal total,

En un modelo experimental realizado por Guyton RA, et al, se demostré que después
de la ventricwlotomfa derecha, ¢l no mantener una contracei6n auricular efectiva
condicionaba caidas en el gasto cardiaco de hasta 484 15%. Situacién que contrastd con
lo hasta entonces publicado, Asf, hoy se acepta que bajo condiciones de normalidad en la

funci6n cardfaca, los atrios contribuyen con el 20 a 25% de gasto cardiaco tatal,



A pesar de éste y otros estudios publicados a fines de los 70°s; 5o es sino hasta 1990,
cuando Goldstein et al., informaron ¢l posible papel camo determinante hemodinimico de
la funcidn auricular derecha en individuos que tenfan un infirto agudo del ventriculo
derechio, El mismo grupo comunicd el papel predictivo del auriculograma de presion en la
morbimortalidad a corto plazo de dichos pacientes, indicando que aquellos individuos que
cursaran con disfuncion atrial la mortalidad se incrementaba hasta un 40%.

Bases Fisiologicas para Ia interpretacion del auriculograma de presion,

Un analisis detallado de la curvas de presion nos pueden indicar de manesa fiel y
reproducible el estado funcional del corazdn. El auriculograma de presidn se compoune de
varias ondas, cada una representada con una letra y cuyo significado se presentan en {a

figura 2,



FIG. 2 AURICULOGRAMA DE PRESION
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La contraccién auricular genera una elevacion en la presion intrauricular inscribiendo
Ia onda ‘4" en el auriculograma. La elevacién progresiva en la presidn intraventricular
derecha ocasionara el cierre tricuspideo, inscribiendo la denominada onda "¢" en ¢l patrén
de curva de presion auricular derecha, mismo que serd tan marcado como enérgica sea la
contraccion ventricular y/o débil la presion auricular. El descenso del corazon durante la
sfstole condiciona una caida en la presi6n intrauricular generando la onds X, al terminar
la sfstole y antes del inicio de la diastole 1a curva de presion regresa a su estado basal (Si
es que no existe insuficiencia tricuspidea, en cuyo caso se inscribird Ia onda V gigante),

finalmente la apertura de la valvula A-V genera un nuevo descenso en el auricilograma
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(onda Y). El grado de participacion auricular puede ser deducido amalizanda ta relacion
que guarda el pico de la onda *2”con el punto Z, De 1o anterior se deducen 2 patrones de

o . . . 9 [ I
participacion en Ia curva auricular denominados "M" y "w*."

FUNCION VENTRICULAR DIASTOLICA

Es importante recordar que debido a que ¢l ventriculo derecho expulsa su volumen,
hacia una zona de relativa baja presion, el flujo anterdgrado continna por inercia, Sin
embargo un aumento en el volumen telediastolico del ventrfeulo no ntadificars la
pendiente de relacidn presion volumen telesistolico, que se mantendrd proporcional, na
asf [a curva de presion telediastélica, Esta ultima mostrara modificaciones en forma
directamente praporcional con el grado de complacencia ventricular. Es decir que entre
mayor sea Ia rigidez ventricular derecha, mayor serd la proporcion guardada entre la
presion y el volumen, semejando a la del ventrfculo izquierdo. cabe recordar que el
ventrfculo derecho, depende de factores extrinsecos (pericardio, presion transmural, etc.),
en 13 determinacion de su complacencia, Generalmente entonces, el fin de la sistole y ¢l
final de la expulsion ventricular dereclts 1o ocurren al mismo tiempo. lo anterior es de
suma itportancia, sobre todo si recordamos que en el ventrfculo derecho la contraccion
no ocurre de manera homogénea y que mientras en fa base ha terminado la contraccion en
el cono continua, factor que se ha imputado como crucial para algunos autores, ya que

simultdneantente en ¢l ventriculo izquierdo i comenzado 1a relajacion isovolumétrica, La



exageracidn de este fendmeno (hipertension pulmonar) ocasionard una discordancia

sfstolo-diastélica, entre el VD y el VI, factor que se piensa ocasionara un retraso en la

apertura mitial y por ende contribucion a la restriccion del Henado del VL' La relacion

presidn volumen al final de I sfstole puede ser expresada wediante 1a siguiente ecuacion:
Pes = Es(VesVo)

En donde Ves es el volumen al final de Ia sfstole y Va denata el volimen eje de la
interseccidn de la relacion presion volumen al final de la sfstole. La pendiente de la Hnea
de relacion presion volumen al final de Ia sfstole se denomina Es, Una Torma de evaluar la
funcion ventricular derecha, es la propuesta por algunos autores en términos delastancia,
que de acuerdo con ROY y Cols.,” los eventos eldsticos del ventrfeulo derecho ocurren
por fendmenos activos de rigidez ventricular durante el ciclo cardfaco, encontrando su
méxima rigidez en la telesfstole y en la teledistole, Es decir, el grado de rigidez es
inversamente proporcional al grado delasticidad, entre més rigido sea un miocardio menor
serd su elasticidad, Lo anterfor da origen al modelo propuesto de "Tiempo de variacion
Elastducia-voldmen”, el cual ha sufrido algunas modificaciones pera que en esencia
continua siendo lo mismo. En 1969 SUGA y Cols,”® midieron experimentalmente la
relacién presién volumen en el tiempo y notaron que era un excelente censor de la
contractilidad miocdrdica. La relacién presion instantdnea v volumen instantineo puede
ser expresada mediante la siguiente ecuacion:

P(t) = E(t) V(t) Vo(t)



En donde P(t) es la presion instautdnea en mnt Hg; B(1) es el tiempo de variacion
elastdncia-volimen (mmHg); V(t) es el volimen ventricnlar instantdneo y; Vo es un
valor que representa a el volumen que no participd en el desarrollo de presion, Si se
mantuviera wia constante de contraccion  vemtricular derechia, aplicando  diferentes
volimenes a dicha cavidad, en 5 diferentes latidos, y se marcara al mismo tiempo en los 5
fatidos un punte dentro de la curva de ascenso de presion se verfa que se guardia una
pendiente de corvelacion exacta; dicha pendiente de correlacion isdcroma represents la
rigidez de In cAmara ventricular en el tiempo. En el modela de "Variacion en el tiempo de
la Elasticidad- Volumen, se aleanza un méximo denominado  ‘Emax” , que representa
el méximo de rigidez sistdlica que un ventsfenlo puede alcuzar y que en esencia
representa el limite de Ja funcién sist6lica. Bl tiempo de variacién Elastancia-volumen, es
independiente de las condiciones de carga. En cambio otros marcadores de la
contractilidad ventricular como fa Dp/dt, si se ven influenciados por Ia precarga. Aunque
conceptualmente lo aoterior, parece simple, existen circunstaneias limitantes del modelo;
La relacion presién valumen es quizd no linear durante la didstole y la sfstole temprana y
por ende hacer una representacion finear es inexacto. Se ha demostrado también que
cuando el flujo es elevada se¢ sobrestinia fa presidn. Por ultimo & movimiento del
ventrfculo derechio no es homogéneo. Las técnicas actnalmente viables para Ja evaluacion
de la funcidn del ventriculo derecho incluyen: Angiograffa, ecocardiograffa, métodos de

radionticlidos y recientemente la resonancia magnética nuclear. Para poder determinar el
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volunien exacto se requiere del desarrollo de un modelo geométrico Gnico. Debido a la
geometrfa del ventrfeulo derecho que ha sido descrita como una pirdmide, un elipse 0 un

tetracdro, ¢l desarrollo de téenicas estandarizadas resultan diffciles de realizar.

JUSTIFICACION

La cardiopatla isquémica es la principal causa de muerte en la poblacién adulta
mayor de 40 afios de nuestro pals.23 Se esperan alrededor de 800,000 infartos para el
presente afio y alrededor de 2000 dias cama, cifra que sobrepasa la capacidad total de las
unidades coronarias.” Adends, se sabe que cada minuto ocurre wia muerte sbita en USA
y, probablemente un numero proporcional ocurra en nuestro pafs. La cardiopatla
isquémica es la principal enfermedad subyacente. Por lo tanto fa identificacion de
pacientes con factores de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis coronaria es pieza

fundamental para su atencidn opomma.m’

Aun y cuando la mortalidad hospitalaria ha disminido en cerca del 40% , la
incidencia de hospitalizacion va en awntento.” E infarto al ventrieulo derecho ocurre en
alrededor del 60% de los pacientes con infarto inferior, y de estos el 25-30% presentard
repercusion hemodindmica significativa. La principal justificacion a nuestro trabajo,
radica en que el reconocimiento y evaluacion de esta entidad a la mayor brevedad posible

es de suma importancia, ya que nos permitird adecuar su tratmniento debido a que son
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precisamente éstos pacientes los que con mayor frecuencia presentan complicaciones
graves, tales como bloqueo A-V, choque, arritmias malignas y muerte,”!

No es sino hasta las ultimas dos décadas en que las caracterfsticas  andiono-
funcionales del ventrfculo derecho han sido evidenciadas, Sin embargo el sindrome de
insuficiencia cardiaca derecha aguda continda siendo tema de maltiples controversias. ™,

Los avances en el conocimiento de la forma en que interactian las 4 cAmaras
cardiacas entre sf y con su entorno, han permitido conocer més acerca de los eventos
fisiopatol6gicos que se suscitan en las enfermedades en que se involucran y sin duda han
orientado el tratamiento a una manera més racional,”

Se han descrito varios posibles determinantes del perfil hemodindmico en el stdrome
de falla cardiaca derecha agnda, sin embargo falta mucha por aclarar, En forma reciente
se ha resaltado la importancia de a aurfcula derecha como hemobdmba de rescate en
pacientes con infarto ventricular derecho y se ha propuesto inclusive como uno de Jos
principales determinantes de la manifestacién clinica del sindrome de falla ventricular
derecha, ™

Goldstein, et al." han prapuesto que el andlisis de 1a curva de presion de Ia aurfcula
derecha nos permite identificar a los casas de maybr riesgo de no respuesta a ¢l
tratamiento y de morbimortalidad a corto plazo. Si bien se acepta que en condiciones

normales cerca del 25% del gasto cardfaco depende de la contribucion auricular, los



estudios bajo situaciones patoldgicas son escasos y las curvas de presion volumen no han
sido informadas,

También ha sido enfatizdda la importancia det desplazamiento  del  séptum
interventricular, durante la falta aguda del VD, siendo un factor que ocasiona restriceion
al Hlenado del VI, condicionanda mna elevacion del la D2 del mismo, lo que puede a su
vez aumentar la postcarga del VD, inicidndose asf un cfrculo vicioso,*

El desplazamiento del séptum interatrial ha sido poco mencionado en la literatura
mundial y su importancia se descanoce, Una de las principales limitantes en el estudio de
ta funcion del ventriculo derecho es Ia dificultad para medir sus volimenes debido a su
canfiguracion geométrica y manera de contraerse, Sin embargo en fechas recientes se han
comuticado métodos directos ¢ indirectos que han facilitado su estudio, El registro del
auriculograma de presion, es un método simple que puede obtenerse a fa cabecera del
enfermo utilizando el mismo catéter central por el cual se pasan los medicamentos. El
andlisis cuidadoso de dicha curva ofrece al clfnico un panorama general de la
hemodindmica y funcion cardiaca, Sin embargo y a pesar de lo publicado par Goldstein ct
al.,’® no se canoce la verdadera incidencia de uno u atro patrdn (W vs M) en el
auriculograma de presion; nosotros no hemos observado en la practica clinica una buena
correlacion del patrén morfoldgico del auriculograma de presién con la evolucién del
paciente (Lupi HE, et al: datos no publicados); se desconoce cuales son los factores que

determinan la claudicacién en la funcion del atrio derecho.
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Es diffcil pader analizar la funcion del atrio derecho de manera independiente de la
funcidn ventricular derecha, Sin embargo se sabe que durante [a estimulacion con un
electrado marcapaso colocado en la punta del vemriculo derecho, se provoca umi
disociacion auriculoventricular, Asf, durante fa estimulacion se provaca wita cafda en el
gasto cardiaco que corresponde con la contribucién auricular. La colocacion de wn
electrodo de mareapasa en el ventriculo derecho, en pacientes con infarto agudo inferior,
no es infrecuente; sobre todo si existe extension al ventricnlo derecho por el riesgo
imminente de desarrollar bloqueo AV completo. La mayorfa de las veces el blogueo es
transitorio y el electrodo es retirado casi siempre alrededor de fas 72 hrs de estabilidad
emodindmica,

Una manera de pader analizar la contribucion atrial al gasto cardiaco, es midiendo fa
cafda del gasto cardiaco durante ia estimulacioén ventricular,

El presente estudio se realizard para tratar de determinar 1a imsportancia de la funcién
del atrio derecho medida a través de el auriculograma de presion; correlacionar con su
geometrfa medida a traves de un ecocardiograma transesoffigico, Describir las postbles
asociaciones funcionales de las 4 camaras cardiacas en pacientes con infarto agudo al
miocardio inferfor con extension al ventriculo derecho y su correlacion con las curvas de
presién-volimen, evolucién y prondstica a corto plazo(30 dfas), Se trata de un estudio

prospectivo, comparativo quasiexperimental y de correlacion,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

¢ A que se debe que sdlo un porcentaje pequeiio (25-35%), de pacientes con infarto at VD

desarrollen compromiso hemodindmico?

¢ Es el atrio derecho el principal determinante hemodindmico que origina la insuficiencia
cardiaca derecha aguda durante el infarto agudo inferior con involucro del ventrfeulo

derecho,?

¢ Cual es I frecuencia en nuestro wedio con la que se presenta el patrdn morfoldgico W 6

M en el auriculograma de presion?

¢ Que relacidn guarda el patrén morfolégico del auriculograma de presién can la cafda en
el gasto cardfaco durante la estituulacion ventricular con marcapaso transitorio?

¢ Es realmente un marcador pronéstico el auriculograma de presién?



OBJETIVOS
PRINCIPAL:
1.- Evaluar el papel hemodindmico del atrio derecho en pacientes con infarto agudo al
miocardio de localizacién inferior con involucro del ventrfculo derecho.
2.- Conocer la sensibilidad , especificidad y valor predictivo del auriculograma de presicn
en relacion a la morbimortalidad temprana (Fase Hospitalaria) del infaito inferior con
involucramiento del ventriculo derecho,
PARTICULARES:
1.- Conocer la interaccién interatrial durante el infarto agu;lo de locatizacién inferjor con
involucro del ventriculo derecho.
2.- Analizar la influencia de la isquemia del atrio derecho, sobre su propia funcién como
hemobdniba,
3.- Analizar los cambios en la funcién ventricular durante Ia estimulacion eléctrica del
ventriculo derecho, evaluando la intportancia de 1a disociacion auriculo-ventricular en el
perfil hemodindmico,
4.- Conocer los cambios adaptativos del ventrculo izquierdo durante el infarto del
ventriculo derecho y correlacionarlos con el perfil hemodinimico.
5.- Reconocer la importancia de la anatomfa coranmaria global en las modificaciones

hemodindmicas,
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6.- Evaluar si la curva de presion auricular derecha es pronéstica en el andlisis del
comportamiento hemodindmico de un paciente que curse con infarto agudo del ventrfeulo

derecho y valorar si éste tiene reelevancia en el abordaje terapéutico.
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HIPOTESIS

1. El principal determinante de la presencia ¢ ansencia del sindrome de falla cardfaca

derecha durante un infarto del ventrfculo derecho es la capacidad funcional como

hemobdmba, del atrio derecho.

II, El patrén marfolégico del auriculograma de presion es un buen indicador del

pranastico de Ia evolucién a corto plazo (fase haspitalaria) de un paciente con infarto

agudo al miocardio de localizacion inferior con involucro del ventrfculo derecho.
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PACIENTES Y METODOS
CRITERIOS DE INCLUSION
Se estudiaran pacientes de ambos sexos de acuerdo con los siguientes criterios de
inclusidn:
A, Diagnéstico comprobado de infarto agudo en ¢l miocardio,
-- Cuadro clinico sugestivo,
-- Elevacidn enzindtica con secuencia evolutiva caracterfstici
(CK,TGO,TGP, DHL).
-- Elevacion de novo en el segmento ST > Inun en mias de 2
derivaciones correspondicntes en el ECG,
B. Edad menor de 75 aflos
C. Primer infarto,
D. Menos de 72 hrs de evolucién.'
E. Coniprobacidn de enfermedad proximal y/o media de la arteria coronaria
derechia
F. Dos criterios mayores o uno ayor y dos menores de diagnostica de infarto al
ventriculo derecho (ver anexo )

€. Aceptacidn del enfermo para ingresar al protocolo.

! Se considera que despuds de 72 hrs un 1AM del VD alcanza estabilidad ¢ inicia
remodelacion.
22



CRITERIOS DE EXCLUSION

A. Presencia de otra enfermedad sistémica grave.
-~ Céncer avanzado o metastasico.
-~ EVC hemorrfigico o trombdético extenso, reciente
-~ Sépsis
-- lnsuficiencia renal cronica,
-- Insuficiencia Hepética grave.

-- Neumopatfa que coudicione COR pulmonale,

B. Historia de Hipertension pulmonar de cualquier etiologfa.
C. Infarto Previo, amque sea de 1a misma localizacion.
D. Alergia al material de contraste que impida Ia realizacion de una angiogratia.E.

Presencia de cambios recfprocos en V1 a V3 en el ECG?

’La presencia de un desnivel negativo en el ST >1 mm en V1 a V3 puede ser solo una
traduccion indirecta (reciproca) de lo que esta ocurriendo en la region inferior, sin
embargo también puede ser manifestacion de lesién subendocéardica de la regién
anterior. Ademés, cuando existe involucro del VD no debe existir cambios reciprocos, **
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CRITERIOS DE EXCLUSION (Continuacién),

E. Problemas obstructivos del es6fago
F. Historia de hipertension portal con importante desarrolto
de varices esoffgicas.
€. Deformidad extrema en el térax que impida un adecuado dectibito.

H. Angioplastfa primaria. (< 4 hrs de evolucion det infarto).

CRITERIOS DE ELIMINACION

_ A, Aquellos quienes una vez incluidos en el protocolo no se logre recabar toda la

informacidn,
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Angiograffa Coronaria:

Todos los pacientes incluidos en el protocolo serdn lievados a cataterismo
izquierdo (coromariogratfa con ventriculograffa) dentro de las primeras 72 lrs de
evolucion,

Este estudiv serd realizado en el departamento de hemodindmica de acuerdo al protocolo
propio del departamento. E! hemodinamista desconocerd que esta siendo sometida a éste
protocolo, Hard la interpretacicn carrespondiente a los hallazgos angiograficos, 3 semanas
mas tarde se solicitara a otro hemodinamista que de su interpretacion de los hallazgos de
coronariograffa. Este Gltimo desconocerd la evolucion del pacieme. Las variables a
considerar serdn: aumern y grado de lesion de las principales arterias epicdrdicas. Flujo
anterégrado vesidual de la arteria responsable del infarto de acuerdo con la clasfﬁcacién

TIMI. (ver anexo 1I),
CATETERISMO DERECHO

Una vez cubiertos los criterios de inclusion los pacientes se someterdn al protocolo,
previa autorizacion del mismo. Todos recibirdn el manejp habitual de la Unidad
Coronaria. Si el enfermo requirid de trombolfsis y si se mantiene estable
hemodinAmicamente se esperardn 12-24 hrs para la realizacién de  coronariagrafia
rutinaria. A la mayor brevedad, todos los candidatos serdn llevados a la sala de
hemodindmica en donde se le realizard coronariograffa,
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FASE A (CATETERISMO DERECHO)

Una vez demostrada la enfermedad oclustva de la arteria coronaria derecha, se procederé a
realizar en fa sala de rayos X de la unidad coronaria, un cateterismo derecho, de acuerdo
al siguiente orden:

&).- Colocacién en decvibito del paciente en la wesa de fluroscopfa,

B).- Por puncién venosa yugular o femoral derecha se colocard catéter de marcapasos en
la punta del ventrfculo derecho,

C).- Por puncién yugniar o subclavia izquierda se colocard catéter de Swan Ganz y una
vez verificada una adecuada PCP se continua,

D).- Se tomara registro en papel y cinta magnhética para una posterior digitalizacion de
seffales en Aurfcula derecha, Ventrfculo derecho, arteria pulmonar y presion de cuiia.
(Ver hoja de perfil hemodindmico).

F).- Se tomar4 gasto cardiaco por termodilucién en el ritno de base y con mareapasos.
&).- Se caiculard la diferencia arteriovenosa.

De acuerdo con el estado hemodinimico del paciente se dejard el catéter de
flotacién entre 12 y 72 hrs, Ei costo del cateterismo, serd de acuerdo a su nivel
socioecondmico, como se realiza de manera rutinaria en el servicio, debido a que dicho
estudio es habituahuente realizado en todo paciente con infarto al ventrfculo derecho,

porque permite al clnico situar la condicidn hemodindmica exacta del enfermo. Es decir,



vamos a aprovechar, el que se realice de manera frecuente dicho estudio, para analizar de
manera més detallada el comportamiento de las curvas de presion y su relacion con los
hallazgos ecocardiograficos. El estudio ecocardiogrifico transesofigico no se le cabrara al
paciente ya que este estudio es por interés académico, pero cabe aclarar que no ofrece

ningdn tipo de riesgo para el enfermo.
ECOCARDIOGRAMA TRANSESOFAGICO (Fase B).

Inicialmente, realizaré un ecocardiograma transtordeico como requisito diagndstico y
después el departamento de ecocardiografla, realizard;

A).- ETE biplano dentro de las primeras 72 hrs de evolucién del infarto.

Se registraran las imdgenes transgdstricas de ambos planos a nivel de los nuisculos
papilares y vélvula mitral,

B).- Se calificard la movilidad segmentaria, divida en las regiones usuales, irrigadas por
cada tronco coronario principal (Descendente anterior, circunfleja, derecha). El andlisis
del ventrfculo derecho se hiard en tres segmentos; Posterobasal, lateral y anteriar,

C).- El estudio de la aurfcula derecha consistird en mediciones de sus didmetros mdximos
en dos planos, se analizard Ia movilidad parietal, La movilidad del séptum interauricular,

ademds, incluird registros en modo M.
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D).- La evaluacion del componente hemodindmico de la contraccidn auricular se hard con
doppler pulsado, colocando la muestra de volumen en el borde de las valvas tricuspideas.
La velocidad de los componentes de flujo tricdspide serdn analizados (A-E),

E).- Son criterios de infarto o de isquemia significativa de la pared de la aurfcula derecha:
La hipocinesia marcada, el efecto de contraste espontdneo en la cavidad atrial, la falta del
componente auricular en el registro espectral del flujo tricuspideo y la presencia de
trombuosis parietal adyacente al sitio de la acinesia,

F).- Son criterios de infarto o de isquemia significativa de las paredes del ventriculo
derecho: la dilatacion de la cavidad, hipocinesia, acivesia o discinesia parietal
segmentaria, la presencia de insuficiencia tricuspidea.

@).- La evaluacién del ventricnlo izquierdo incluird el andlisis parietal segmentario y el
registro del flujo mitrat con doppler pulsado.

TAMANO DE MUESTRA.

De manera semejante a lo informado en la literatura mundial en nuestro medio el
porcentaje que se atiende en el servicio de unidad coronaria por un primer infarto de
localizacion inferior es del 63%. De éstos aproximadamente el 55% tendrdn involucro del
ventriculo derecho; de los cuales alrededor del 25% manifestardn un cuadro clinico
compatible con el sindrome de falla ventricular derecha. Partiendo del supuesto informado
por Goldstein JA, et al.'® de que es la contribucién auricular derecha un determinante
bemodindmico para 1a presentacién de este sindrome nosotros utilizamos ¢l patron
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morfalégica del auriculograma de presion *M"6 ‘W™ como marco de referencia para la
identificaciéu temprana de dicha entidad.

. . e .1
Asf, utilizando la formula de doble significancia. ~  se calculo:

D |
|
|

p2=.25 Formula__general _para__el _calculo._de.

ey

tamaiio de muestra
A=(p2-pl)=05

75+ 25

p=—t_2050
P=To0+100

V=2p(-p) =050

(1.96+84)* ®05
0.5°

Substituyendo en A, se obtiene: N= = 15,68= 16 pacientes por

grupo.
Por lo que se analizaran para fines comparativos 16 pacientes con patrén *‘M”y 16 con

(W\:

3
Tomado de Feinsteln A: The other side of “statistical significance®; alpha, beta, delta, and the calculation of
sample size, Clin Pharmacol Ther 1975;18:491-506.
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METODOS ESTADISTICOS

Los datos serdn vertidos en una base para los mismos utilizando el programa Dbase 1V
version 1.5

Andlisis de los resultados,

Se utilizard el paquete estadfstico Kwitstat. Las variables continuas se expresaran en
media (X) y desviacion estdndar (DS). Las variables cualitativas se presentaran con
frecuencias (n) y proporciones (%).

St la distribucion tiende a la normalidad en las variables coutinuas se utilizaran las
pruebas de ¢ de sutudent y andlisis de varianza para grupos independientes. Si la
distribucion no es normal se realizara estandarizacion de Ia mistua o se aplicara segin el
caso, prueba no paramétrica U de Mann Whitney y andlisis de varianza de Kruskal Wallis
para grupos independientes.

Para correlacion simple se utilizara el coeficiente de correlacion de Person, a su
equivalente to paramétrico,

Un andlisis de regresion logistica multiple se utilizard para la evaluacion de los
parfmetros encontrados en el perfil hemodindmico, Para lo cual al final podran
dicotomizarse las variables del perfil hemodinamico o ecocardiografico como *hormal” 6

*amormal” dependiendo del valor obtenido con respecto a lo aceptado,



Para las variables cualitativas se wtilizardn tablas de contingencia, para obtener la fuerza
de asaciucion, registrdndose sensibilidad, valores predictivos, exactitud y razon de
momios, misma gue se expresara con intervalo de confianza al 95%.

Se otorgara significancia estadistica si p < 0,05, La realizacion de gréficos y tablas se

hard con el programa de Harvard Graphics 3.1, Power Point 6.0 y Excel 5,0



APENDICE I®

CRITERIOS MAYORES DE INFARTO EN EL VENTRICULO DERECHO

A. Oclusion proximal 6 del tercio medio en la coronaria derecha.
B. Elevacion del segmento ST > Imm en V3R, V4R, VSR ¢ M1
C. Acinesia de la pared libre del VD demostrada por ECO transesofdgico.
D. Estudio con radioniclido positivo para infarto del VD.
E

Perfil hemodingmico sugestivo de infarto al VD, "
CRITERIOS MENORES DE INFARTO EN EL VENTRICULO DERECHO

A. Signo de Kusmaul',

Pulso Paradéjico.’

Hipotension Arterial (presion sistélica < 95 mmklg),
Elevacién de CK y fraccién MB.

Elevacion de fa presion telediastdlica del VD (> 7 mnt Hg),

Dolor muy sugestivo de infarto agudo en el miocardio.

O m P U0

Hipocinesia de la pared libre del VD valorada por ECO transesofgico.

®Modificado de Dell’ltalia LJ, et al.” La presencia de 2 criterios mayores 6 uno
mayor y dos menores establece el dlagnéstlco
deJAM enel VD

¥ Es la persistencia de plétora yugular a pesar de una inspiracion profunda, pudiendo
inclusive incrementatse,
5 Calda superior a 10 mm Hg en la presion arterial durante la inspiracion.
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APENDICE I}

CLASIFICACION DEL FLUJO ANTEROGRADO RESIDUAL DE LA ARTERIA
RESPONSABLE DEL INFARTO (TIMI%)

Grado 0. Sin tlujo anterégrado.

Grado !, Penetracién del material de contraste en la lesion, pero
ausencia de {lenado distal.

Grado 2. Flujo anterégrado parcial,

Grado 3. Flujo anterégrado répido, con adecuada opacificacién de

Ia arteria y limpieza casi sinwultdnea con la demds.

The  TIMI study Group. N Engl J Med 1985;312:923-926.

® Clasificacion propucsta por ¢l grupo de investigadores del estudio TI M1
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No obstante durante algin tiempo se penso que el beneficio de la trombolfsis en
pacientes con infarto inferior podrfa cuestionarse, estudios recientes lian demostrado 1a
utilidad, de manera que en témminos generales todo paciente con infarto de cualquier
localizacion debe ser sometido a trombolfsis si asf lo requiere.

La influencia sobre la falla ventricular derecha de la trombolfsis se desconoce y mas

atn, estudios recientes afiman que no existe diferencia prondstica a largo plazo entre

, , P 1
aquetlos que tuvieron vs los que o involucro del VD durante un infarto inferior

" 17-
situacidn que otros no aceptan 18

Para tratar de determinar la importancia de los cambios en la geometrfa de atrios y
ventrfculos en pacientes con infarto agudo al miocardio inferior con- extension al
ventrfculo derecho y su correlacidn con las curvas de presiéu-voldmen, evolucion y
prondstico a corto plazo(30 dfas), realizaremos el presente estudio tratando de resaltar el
papel del atrio derecho como determinante del perfil hemodindmico y se pretende evaluar
st la curva de presion auricular puede sugerir u orientar el tratamiento que a sn vez pueda

modificar el prondstico.
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RESULTADOS

Los datos serdn vertidos en una base para los mismos utilizando el programa Dbase 1V
version LS

Andlisis de los resultados.

Se utilizarg ¢l paquete estadfstico Kwitstat, Las variables continuas se expresaran en
media (X) y desviacion estandard (DS). Las variables cualitativas se presentaran con
frecuencias (n) y proporciones (%).

Si Ia distribucién tiende a la normalidad en las variables continuas se utilizaran las
pruebas de t de sutudent y andlisis de varianza para grupos independientes. Si la
distribucion no es normal se realizara estandarizacion de la misma o se aplicara segin el
caso, prueha no paramétrica U de Mann Whitney y andlisis de varianza de Kruskal Wallis
para grupos independientes,

Para correlacién simple se utilizara el coeficiente de correlacion de Person, o su
equivalente no parametrico. ‘
Un andlisis de regresion miltiple se utilizard para la evaluacion de los parfmetros
encontrados en el perfil hemodingmico.

Para las variables cualitativas se utilizardn tablas de contingencia, para obtener la fuerza
de asociacién, registrandose sensibilidad, valores predictivos, exactitud y razén de
momios, misma que se expresara con intervalo de confianza al 95%.

Para evitar error tipo I se aceptard una significancia estadfstica si p < 0.05.

La realizacion de gréficos y tablas se hard con el programa de Harvard Graphics.

El grupo A (testigos sanos) comprendié a 15 sujetos con edad promedio de 50.3 + 7.1

aflos, 13 hombres y 2 mujeres. El grupo B ( Sospechosos de cardiopatfa isquémica, con
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prueba de esfuerzo dudosa), comprendié a [0 pacientes, con edad promedio de 54.34:9.8
affos. Cuatro de éstas 10 pacientes tenfan historia de diabetes y ocho de hipertension, Las
caracterfsticas generales de la poblacion estudiada y los valores encontrados en el estudio
ecocardiografico basal se muestra en fa tabla L. De acuerdo con nuestros criterios de
inclusion liubo diferencia significativa en los factores de riesgo para cardiopatfa isquémica
{diabetes, hipertensién, hiperlipidemia y tabaquismo).

Espectrocardiograma de alta fidelidad La comparacion de los pardmetros registrados
en el electrocardiograma de alta resolucidn en la fase de reposo(basat) de ambos grupos
(A vs B), no demostrd una diferencia estadisticamente significativa en ninguno de sus
pardmetros en el dominio del tempo, Sin embargo, cuando se utilizo ¢l
espectrocardidgrafo, se identificé que la duracién del QRS en cada derivacién ortogonal
era diferente. Aunque si se alcanzd una diferencia estadfsticamente significativa en X y Z,
desde el punto de vista clinico la diferencia de 2-4 mseg no tiene repercusion alguna. Sin
embargo, al realizar la prueba con reto farmacolégico el subgrupo de pacientes con
sospecha elevada de cardiopatfa isquémica, anmalizado de manera pareada, alcanzd
diferencia significativa en cuanto a Ia duracién del QRS total (Tabla IT). La dispersién de
los cambios en los diferentes ejes ortogonales: impidié alcanzar significancia al comparar
la duracion del QRS en los diferentes ejes (X,Y,Z). Es decir, ain cuando se observa
tendencia del QRS a tener mayor duracion en los pacientes que resultaron positivos para

isquemia por medicina nuclear, ésto no fue un buen pardmetro predictivo, otorgando una
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sensibitidad del 85% con especificidad det 50%. Sin embargo, cuando la duracion del
QRS en cualquiera de las derivaciones se protongd > 10 mseg el método ofrece 75% de

sensibilidad con 100% de especificidad.

Cambios en el dominio del tiempo del ECG de promediacién de seiinles después del
reto farmacoldgico con Dipiridamol.

Después del reto farmacoldgico con Dipiridamol, observamos que la diferencia en
duracién de la raiz media cuadrdtica se mantuvo, Asf, el grupo A tuvo un promedio de
duracion de 36,6 + 15.4, vs el Grupo B (sanos) con 25,66 + 9.29 (p= .036). Por otra
parte, la duracion de las sefiales de baja amplitud (LAS) no sufrieron cambios
substanciales con la aplicacion de Dipiridamol, pues de 26.1 + 6.6 en el grupo A, pasé a
28.1 £ LL.1 (p=NS). Valores sinilares se registraron en el grupo B.

Cambios en el dominio de frecuencias del ECG de promediacién de seiiales despuds
del reto farmacolégico con Dipirldamol.

A diferencia de 1o observado en e! daminio del tiempo la isquemia iiocdrdica
ocasionada por el Dipiridamol modificé de manera notable los fndices del
espectroandlisis, Dichos cambios ocurrieron principalmente a 3 niveles: 1), Increntento en
la duracién del QRS individual, Es decir, al analizar cada derivacién ortogonal, notamos
que en aquellos pacientes a quienes mds tarde se les comprobd enfermedad coronaria
incrementaban la duracién del QRS en 12 + 3 mseg. Sin embargo, el comportamiento era
selectivo es decir que podia acortarse en un eje, mientras en otro se incrementaba, Asi
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aquellos que tuvieron evidencia de isquemia en la regién anterior prolongaron el QRS en
la devivacidn X y, aquellos con isquemia en la regién inferior lo prolongaron mds en las
derivaciones Y Z. Al analizar el compartamiento de la correlacion intersegmento dentro
del camplejo QRS, notamos que el promedio se mantuyvo pricticamente sin cambios en
todos los pacientes(86 + 4). Pero, aquellos que mostraron isquemia presentaron un
incremento en su dispersion como lo demostr6 el aumento abrupto de la desviacion
estdndar de la media de correlacion intersegmenta (fig 3). Result6 de interés el observar
nuevamente que dichos cambios de dispersién no ocurrieron en la misma magnitud para
las tres derivaciones, sino que las mayores cambios se correlacionaton con el sitio de
isquemia: derivacion X para la region anteriar mientras que Y y Z lo fueron para la
region inferior. En la figura 3, los casos 3, 6, y 9 correspondieron a pacientes con lesion
critica de la descendente anterior,

Comportamiento del contenido ile frecuencias del complejo QRS en la banda de 130
a 260 Hz, (figs 4y 5).

Se construyeron espectrocardiogramas para las tres derivaciones ortogonales a partir de la
seflal promediada, En el dominio del tiempo, los coeficientes de determinacion fueron en
sumatoria superiores al 90% (p < 0.05). Sin embargo, el espectrocardiograma evidencid
que ocurren cambios en el dominio de frecuencias aun cuando no seait percibidos en el
dominio del tiempo, La figura 4 muestra el caso de un paciente de 40 afios pertenceiente

al grupo B (testigo ‘sano’). Obsérvese como el patrén morfoldgico y el drea bajo la curva
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del espectro es similar, antes y después del reto con Dipiridamol. El coeficiente de
determinacion sigue siendo elevado (> 70%) y no alcanza diferencia significativa entre
amtbos, Sin embargo, en presencia de isquemia, el contenido de frecuencias en dicha
banda cambio significativamente. En la figura 5, se muestra el caso de una paciente de 60
afins, Obsérvese comv el coeficiente de determinacion (12), cae lasta 8.5% en la
derivacion Y. La coronariograffa mostré una Iesion crftica en el tercio medio de la
coronaria derecha,

Andlisls cualitativo (comparacién de los espectrocardiogramas) Las variaciones de la
turbulencia espectral ocurrieron alrededor de los 180 +30 Hz de frecuencia. La
comparacién de diferentes anchuras del intervalo de bandas también se muestra en la
figura 5. El intervalo que claramente ofrecié la mayor sensibilidad y especificidad tue el
de 130260 Hz. Asf, al comparar los coeficientes de determinacion registrados antes y
después del reto farmacoldgico con Dipiridamol de los grupos A vs B (testigos ¢
isquémicos, respectivamente) se observaron claramente diferencias significativas (fig 6).
Al analizar si 1a localizacidn de isquemia se correlacionaba con el gje ortogonal de mayor
anormalidad, se encantré una r de 0.75 con respecta a lo infarmado por medicina nuclear
y de 0.87 con respecto al estudio de coranariagraffa, ambos con un valor de p < 0.05.
La construccion de graficos de. manera tridimensional permitié hacer mds demostrativos

nuestros hallazgos.
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En la figura 6 se puede apreciar el caso de un testigo ‘Sano” El nmiapa
espectrotemporal no muestra cambios relevantes en la densidad espectral, Sin embargo, en
el paciente isquémico, fos cambios en ¢f poder de densidad espectral pueden Hegar a ser
severos, En la figura 7 se puede observar que son evidentes, sobre todo en el gje de Y. Bl
estudio angiografico comprobd una lesién del 85% en el segmiento medio de la coronaria
derecha.

Un anflisis mds detallado nos permitid comprabar que la distribucion de los
cambios en ¢l contenido de frecuencias dependen de Ia focalizacién y magnitud de fa
isquemsia. En la figura 8 se puede apreciar la formacion de depresiones o ‘vailes” que se
sitdan alrededor de los 170 Hz. Tienen un comportamiento nwy peculiar. El mapa
espectratemporal nos permitié documentar que los cambios se iniciaron alrededor de los
65 wmseg de inscripcion del QRS, para continuarse hasta su porcidn terminal,
Cronol6gicamente corresponde 4 1a region infero-apical.

En fin, el andlisis de los coeficientes de determinacién en todos lfos pacientes
isquemicos fueron- significativamente menores que en los sujetos sin evidencia de
patologfa vascular (fig. 9). Otro aspecto interesante que serd motivo de investigacion a
futuro, fue el observar que mientras en ef individuo sano el Dipiridamof acorta ef QTc y
el propio QRS, en el paciente isquemico lo prolonga o lo mantiene sin cambios, Cambios
dramdticos en 1 variabilidad de la frecuencia cardiaca, durante ta aplicacion del firmaco,

fueron observados en el paciente isquemico, Es posible que la acumulacidn de adenosina
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liberada por la célula miocdrdica, ademds del blogueo en su captacion por el Dipiridamol,
determine este comportamiento (fig 10).

Alcances y limitaciones del estudio Ain cuando nuestro método fue claramente atil y
superior a la prueba de estuerzo convencional para detectar isquemia, con sensibilidad y
especificidad comparables a tos de medicina nuclear, cabe sefalar que nuestro grupn de
pacientes fue muy seleecionado (sospecha elevada de cardiopatfa isquéniica), Se requiere
de estudios camparativos en el escrutinio de pacientes en poblacidn menos seleccionada,
Sin embirgo, el impacto de nuestro trabajo estriba en que por vez primera se analiza la
importancia del comportamiento espectral coalitativo y no tan sol el aspecto cuantitative
del complejo QRS, para el diagndstico de isquemia en el miocdrdio. Podemos decir
satisfactorianiente que somos pioneros en esta modalidad de estudio, producto del trabajo
de més de 2 aflos consecutivos de todo un equipo medico (fisiclogus, electrofisidlogos,
clfnicas ¢ ingenieros biomédicos), El incremento del numero de pacientes estudiados
otorgard su verdadera lugar a esta modalidad de estudio, Quedan varias cosas por aclarar:
chuede el calculo del 4rea espectral permitic conocer no solo la localizacin, sine la
extensién de la zona isquéntica ?, jes posible cuantificar el grado de 1a misma? jeual es Ia
utilidad de este método en los pacientes con bloquen de rama? ¢podrdn caleularse fndices
de masa miocdrdica y de trabajo ventricular). Se requicren més estudios futwros af

respecto.
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DISCUSION

Panordmica gencral y comparacién con estudios publicados en Ia literatura
internacional; Mucho se ha escrito desde los trabajos originales de Wilson, acerca de la
activacion  eléctrica  del corazén, en condiciones normales vy |)amlogicns”'”.
Recientemente se ha destacado ta importancia de defragmentar el QRS para la hiisqueda
de seflales de alta frecuencia y baja amplitud, a las que Boineau et al,™ denominaron
potenciales tardfos. Nosotros hemos destacado su utilidad no sélo como un predictor de
eventos arrftmicos en el primer aflo post-infarto del miocardio, sino también, como
predictor de permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto y hemos destacado la
importancia de la localizacion del infarto como determinante de ta deteccién de dichos

. 39,40
potenciales.

El presente trabajo destaca por ser el primero que analiza el
comportamiento de la turbulencia espectral de las sefiales eléctricas emitidas por el
corazén, durante el insulto isquemico, Han transcurrido 44 afios desde que Langer™,
informd, en su magistral trabajo sobre electrocardiografia de alta fidelidad, la posible
identificacion de trastornos eléctricos intramiocardicos que en el electrocardiograma
convencional no pueden apreciarse. Como es sabido, la sefial eléctrica que se obtiene en
un electrocardiograma de superficie es la resultante de; 1.- La sumatoria global de todos
los vectores que se desarrollan durante la propagacién del frente de onda de activacidn

eléetrica ventricular y, 2.- La condensacién, pracesamiento y filtracion de la seital (filtros

de 35 y 60 Hz), para que se inscriba en el papel en la forma convencional que conocemos,
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Povr otra parte, al registrar los  electrocardiogramas cnuvenci(mulcé no se comenta
suficientemente la amplificacion ni la velocidad del papel. Langer, culmina su trabajo
diciendo "El tiempo dard o no la razén acerca de la utilidad del andlisis del
electrocardiograma  de alta fidelidad con el oscilégrafo de rayos catddicos, para
identificar enfermedad miocdrdica subyacente, Mi mayor interés serfa  determinar si al
incrementarse el detalle con el oscildgrafo de rayos catbdicos en individuos con
electrocardiograma convencional normial, uno podrfa adelantarse a identificar enfermedad
coronaria incipiente",

No hay duda de la gran utilidad y trascendencia del ECG convencional pero éste
permite s6lo identificar trastornos eléctricos que compronietan.a una cantidad importante
de la masa ventricular ( > del 7 % aprox.) o bien, trastornos importantes de la
conduccién. Sin embargo, los posibles trastornos en pequeflas zonas localizadas, capaces
de generar un retraso en la activacion ventricular, pueden pasar inadvertidas o
emmascaradas por el tipo de filtracidn utilizada, Sin embargo, gracias al circnlo tordcico,
con registro de alta fidelidad, pueden reconocerse los blaqueos distales o periféricos
izquierdos y derechos,® Recientemente, se ha demostrado que se requiere de cierta
magnitud de los fenémenos de isquemia para que estos puedan ser registrados en el
electrocardiograma convencional,

En los tltimos 5 afios Abboud S.*, ha informado la posible ntilidad del estudio de

alta frecuencia en la deteccion de isquemia miocdrdica. En estudios realizados en perros,
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ha logrado deteclar cambios que ocurren en las frccuencias del QRS, avn cuando no
existan alteraciones demosirables en ¢l clectrocardiograma convencional, durante fa
oclusion coronaria. Asi, se ha propuesto que fa aparicién de una zona denominada RAZ
(zona de amplitud reducida) en ¢l dominio del tiempo, es capaz de evidenciar isquemia.
Lo antcrior dio origen a que el mismo grupo analizara los cambios que ocurren en el
dominio del ticmpo en las derivaciones V4-V5 durante Ia interrupcion del flujo coronario
por la insuflacién del balén de angioplastia.™  Informaron cambios compatibles con la
aparicion dc isquemia, mostrando ademds como el RAZ, disminuyo después del
procedimiento con respecto al estado preangioplastia, Posteriormente realizaron un ensayo
comparativo anics y después de la prueba de csfuerzo, para la deteccion de isquemia,
informando cambios con significancia estadlstica en ¢l periodo postesficrzo. Sin cmbargo,
el mecanismo intimo en la génesis del RAZ no se conocc.“ Algunas dc las limitaciones dc
los estudios de Abbout, consisten cn utilizar una sola derivacién precordial y no una
derivacion ortogonal promediada. Otros autores han sugerido Ia utilidad dc los cambios en
la amplitud pico a pico del clectrocardiograma de alta frecuencia®®. Con lo anterior, resulld
clara la justificacion dc realizar éste ensayo clinico con Ia finalidad de demostrar la
utilidad del espectrocardiograma de alta fidelidad para la deteccion de isquemia. Podria
generarse asf, un método de escrutinio con alla sensibilidad y especificidad a bajo costo,
que podria complementar y en ocasiones desplazar- ofras pruebas no invasoras
diagnosticas de isquemia miocardica.
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Por otra parte, cl reto farmacolégico ha sido de utitidad cu wedicina nuclear y
ccocardiografia para inducir isquemia que permita su identificacion, sobre todo civ casos
en los que el clectrocardiograma convencional no fi demostro.* Desde lnego que tal reto
fanmacologico es acompaitado de fa monitorizacion electrocardiogrifica y no son taras las
ocasiones en que la isquemia también se registra e ef ECG convencional. Por clio, cf
estudio fire encaminado a la deteccion de isquemia, con reto farmicologico (Dipiridamol),
en donde el propio paciente fue su control, y sc compararon los resultados con los
obtenidos en medicina nuclear, para validacién del método,

El analisis univariado (Tabla 111) de todos los fndices del espectrocardiograma (4
indices por cada derivacion y 4 mds para el vector magnitud), nos permitié documentar
que durante un episodio de isquemia, fos cambios cn la direccion y velocidad del frente de
onda de la activacién cléctrica ocasionan cawbios cn su contenido de frecuencias,
Finalmente y a pesar de que son pocos casos, un modelo multivariado (Tabla 1V),
documenté que: 1). La protongacion del compicjo QRS (p=0.02), durante la aplicac.;ién del
Dipiridamol superior a 15 mseg, cont respecto a_l basal;  2).Incrementos cn la densidad
espectral (mseg?/Hz) y, 3). un aumento en la proporcién de correlaciones < 0.980

intersegmento, se correlacionan con una efevada probabilidad de tener enfermedad arterial

coronaria, con sensibilidad y especificidad similar a los de la medicina nuclear (fig 11).
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CONCLUSIONES
El presente trabajo nos permite concluir que la propagacion del frente de onda de la
activacion eléctrica del corazon cs dindmica y compleja. Si bien, cl andlisis del ECG dc 12
derivaciones con los filtros convencionales ¢s de utilidad, la adicion del andlisis
cualitativo, a través del espectrocardiograma generado de un ECG de alta fidelidad,
permite ir mis alld de los alcances actuales. El espectrocardiograma identifica cambios cn
frecuencia y densidad espectral que se suscitan dentro del complejo QRS durante cl insulto
isquemico. Es la primera vez que de manera contundente se establece que los cambios por
isquemia sc manificstan inicialinente en la despolarizacion y no en 1a repolarizacion como
hasta ahora habia sido sugerido. En realidad la isquemia en sentido clectrofisiologico s
un trastorno de la repolarizacion, micntras que la lesion produce a nn cambio de I
despolarizacién y por ende un bloqueo del frente de la activacion miocirdica. El
espectrocardiograma de alta fidelidad fue superior a fa prueba de esfuerzo convencional
como método de escrutinio para deteccion de isquemia en pacientes con sospecha elevada
de cardiopatia. Se requicren mds estudios a futuro para corroborar nuestros hallazgos y
conocer otros aspectos de la funcién miocdrdica potencialmente detectables con este nuevo

método.
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TABLA 3. Indices Hemodinamicos antes y después de la Estimulacion con Marcapaso VVI en Pacientes con IAM Inferior
con extension al Ventriculo Derecho: Importancia del Auriculograma de presion.

Auriculograma de Presion en Atrio Derecho

Variable Total oW “M” p
n=35) (n=17) (n=18)

FC (lat/min)
Basal 8408+ 13.42 83.82+£16.13 84.33£10.73 89
Marcapaso 93.02x 9.22 86.47+11.69 89.50 £ 15.07 33
Valor de p* 490 591 241

PASm (mmHg)
Basal 8234 = 7.03 8352 = 7.21 81.22 = 6.87 36
Marcapaso 7877 = 887 7764 = 6.06 79.83 +£10.96 43
Valor de p* 049 .002 .50

PAD (mmHg)
Basal 11.61 = 535 1273 = 6.83 1051 = 3.14 .03
Marcapaso 1522 = 9.52 18.23 £10.25 12.38 = 8.08 .01
Valor de p* 004 001 312

PAPm (mmHg)
Basal 19.48 = 7.58 2047 £ 725 18.55 = 7.97 .04
Marcapaso 1974 = 6.77 20.76 = 6.37 18.77 = 7.17 04
Valor de p* .70 .70 84

Los valores se expresan camo media = DE; FC, frecuencia cardiaca; PASm, presi¢n arterial sistemica media; PAD, presion de auricula derecha; PAPm, presion arterial
pulmonar media; *, valor de p —T pareada 2 colas 6 Wiloaxon segiin el caso— (Basal vs Marcapaso); ' .valor de p~ANOVA~ con ajuste respecto al punto Z del

auriculograma (W vs M); n, numero de pacientes..



TABLA 3.

con extension al Ventriculo Derecho: Importancia del Aurictlograma de presion.

Indices Hemodinamicos antes y después de la Estimulacion con Marcapaso VVI en Pacientes con IAM Inferior

Auriculograma de Presi6n en Atrio Derecho

Vanriable Total “W” ) “r p
(r=3%) (=17) (r==18)

RVP (dinas)
Basal 113.88 £47.96 13347 £ 46.82 $9.27 =44.00 02
Marcapaso 132.63+:94.83 17464 =86.64 9294 £86.52 007
Valor de p* 239 026 391

VDS (mmHg) '
Basal 3042 = 10654 3241 = 11.81 28.55 = 10.03 06
Marcapaso 2957 = 945 3000 = 11.16 29.16 = 7.81 35
Valor de p* 504 169 63

D2VD (mmHg)
Basal 11.62 = 363 10.76 = 258 1249 = 426 36
Marcapaso 980 = 463 929 = 382 1027 = 536 58
Valor de p* 147 057 093

TV (g/mlVm?)
Basal 353.89 = 11.83 3349 = 14.10 3427 = 939 a3
Marcapaso 252+ 932 1970 = 798 2518 = 992 .04
Valor de p* .000 000 002

Los valores se expresan como media = DE; RVP, cs pul es; VDS, presian sxstohu del v:n:nwlo derecho; D2VD, presion telediastolica del

ventriculo derecho; ITV, indice de trabajo ventricular izquicrdo; =, valor de p ~T parcada 2 colas 6 W
Jvalor de p ~ANOV A~ con ajuste respecto al punto Z del auriculograma (Wys M); n, numero de padmts.

segim sl caso— (Basal s Marcapaso); ¥, valocdep—*



TABLA 3. Indices Hemodinamicos antes y después de la Estimulacion con Marcapaso VVI en Pacientes con IAM Inferior

con extension al Ventriculo Derecho: Importancia del Auriculograma de presion.

Auriculograma de Presion en Atrio Derecho

Variable Total “W” “M” p
(=35 =17 (n=18)

PCP (mmHg)
Basal 12.57 = 6.69 12.88 = 643 1227 £ 7.10 22
Marcapaso 13.80 = 6.58 13.29 = 6.24 14.27 = 7.03 .81
Valor de p* .08 .68 046

GC (L/min)
Basal 523 = 1.52 509 = 1.80 536 £ 1.23 .63
Marcapaso 420 = 143 383 £ 158 455 = 1.20 12
Valor de p* .000 .003* .0012*

IC (Wmin/m)
Basal 294 = 079 282 = 086 306 = 072 72
Marcapaso 238 = 0.81 213 = 079 261 = 0.79 .07
Valor de p* .0001 20003* .001*

RVSm (dinas)
Basal 1175.82 + 370.20 1237.82 £ 44740 1117.27 = 279.69 48
Marcapaso 1306.64 = 42985 1391.05 = 527.58 1226.33 = 305.97 35
Valor de p* .000 0204 .093

Los valores se expresan como media = DE; PCP, presién capilar en cuna, GC, gasto cardiaco; IC. indice cardiaco; RVS, resi

-T pareada 2 colas 6 Wilcoxon segim ¢l caso— (Basal vs \hrmpaso);

pacientes..

> *s valordep-
,valor de p ~ANOVA-~ con ajuste respecto al punto Z del auriculograma (W vs M): 1, numero de



TARLA3  Indices Hemodinaricos antes y después de la Estimudacian con Marcapaso W en Pacientes canlAMinfexiar
conextensiond Ventriculo Derechor Inportancia dd Auriculograa de presion

Auriculogyanm de Presian en Atrio Dexedho

Variahle Total W S\ ¢ P
(F35) @F17) (F18)
ITVD (gfod/n)
Basil 1130 + 2115 1133 + B 1127 = 1886 B
Marcapaso 957 + 21.87 591+ 1584 BB + 2635 37
Valor dep* 001 o 1

Los valores se expresan oo media £ DE; TTVI, indice de trabeo ventriaidar derecho, *, valor de p—T pareacha 2 odas 6 Wilonon segind caso- (Basil vs
Mucaesoy, © valar dep—ANOVA- conaisie respectod prrto Z dd aricuograma (Wvs M, n, nimrerode padientes.
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