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OBJETIVOS

Objetivo principal.

Describir los hallazgos electrobardicgréf‘cos segﬁn la clase cIInica de Lupi- Lasses y colaboradores
en pacientes con dnagnéstlco de'infarto’ del miocardio lnferlor més ventrfculo derecho al ingreso a la
unidad de urgencias del Instututo nacnonal de Cardnolog[a “lgnaclo Chévez"

Objetivos especificos.
1. Describir los gambios de_ la deriVacién V4R con la clase clinica de Lupi-Lasses y colaboradores.

2. ldentificar la mfluencna de los carnblos en ST de las denvacnones Dlll y D ( ST b mayor que D

It) con la clas:flcac:én cllmca de Lupl Lasses y colaboradores
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Marco Tedrico

El espectro clinico de los pacientes con infarto agudo del miocardio (IAM) con extension al
ventriculo derecho (VD) va desde pacientes asintomaticos con leve disfuncidn ventricular derecha
a pacientes con deterioro hemodinamico hasta el franco choque cardiogénico. En la mayoria de
los pacientes, la funcion ventricular derecha se recupera en las semanas o meses siguientes al
evento, sugiriendo que el aturdimiento miocardico, mas que la necrosis, se encuentra implicado en
el cuadro clinico. Se detectan signos de isquemia del ventriculo derecho hasta en el 50% de los
IAM de localizacion inferior, pero solo el 10 al 15% de los pacientes presentan las alteraciones
hemodinamicas clasicas (1).

El IAM inferior con extension al VD se asocia a una mortalidad significativamente mayor
(20 a 30%) que la observada en los pacientes con 1AM inferior sin afectacion de VD (6%), por lo
que éstos deberan ser considerados individuos de alto riesgo y candidatos prioritarios a las
terapias de reperfusion (2).

Fisiopatologia.

La arteria coronaria derecha (CD) irriga la mayor parte del VD de forma que la oclusién
proximal a la salida de las ramas del VD provoca isquemia ventricular derecha (3). EI infarto del
VD ocurre casi exclusivamente en el marco del IAM inferior (4). La demanda de oxigeno
miocardico del VD es significativamente menor que la del ventriculo izquierdo (VI), debido a su
menor masa muscular y a la menor resistencia del circuito pulmonar. La perfusion coronaria del
VD ocurre tanto en sistole como en diastole (5). Ademas, el VD tiene una relaciéon aporte /
demanda de oxigeno miocardico mas favorable que el ventriculo izquierdo debido a que existe una
mayor circulacion colatera!l desde el lado izquierdo al derecho (6). Estos factores explican el por
qué no existe isquemia ventricular derecha hemodinamicamente significativa en la mayor parte de
los pacientes con oclusion de la arteria CD proximal, asi como la mejoria de la funcion ventricular
derecha observada en la mayoria de los pacientes (7).

El infarto del ventriculo derecho se ha dividido en cuatro tipos (8) encontrandose afectada
en todos ellos una parte de la pared inferior del ventriculo izquierdo y los segmentos inferiores del
septum interventricular. En los Tipos | y |l se encuentra necrosada ademas el 50% y el 100%
respectivamente de la pared inferior del VD, los pacientes pueden estar asintomaticos o presentar
leves signos de disfuncion ventricular derecha, y la oclusion coronaria se localiza en el tercio medio
de la arteria coronaria derecha (CD) o en la circunfleja. En el Tipo Ill, la necrosis afecta a parte de
la pared libre o de la pared anterior del VD ademas de toda [a pared inferior de esta camara. En el
Tipo IV existe una necrosis extensa de la pared inferior y anterior de! VD. Los Tipos Il y IV se
asocian a bajo gasto cardiaco y al sindrome de choque, y la lesidn mas probable es la oclusion de
la arteria coronaria derecha proximal al VD y/ o a las ramas auriculares (8)

Se menciona que aproximadamente el 10% de los pacientes con extensiéon del infarto al
VD presentan hipotension y bajo gasto cardiaco. EI| grado de depresion de la funcién de bomba
del VD condiciona |la magnitud de la severidad de la reduccion del gasto cardiaco, y esta en
relacion directa con la extension de la necrosis miocardica del VD, que es la que conduce a la
disminucion del volumen latido del VD y de la precarga del VI.
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La severidad de las alteraciones hemodinamicas asociadas a la isquemia del VD se asocian a :
1. La extension de la isquemia y la consiguiente disfuncion ventricular,
2. El efecto restrictivo del pericardio sobre el llenado ventricular.

3. ElI movimiento paraddjico del séptum interventricular y la disminucion de su funcién
sistolica.

El VD isquémico se dilata y esto condiciona un aumento de la presion intrapericardica, al no
ser capaz el pericardio de distenderse agudamente, conduciendo a una restriccion del llenado
ventricular diastdlico, y a un cambio en la geometria ventricular y en la orientacion del tabique que
ocasiona una desviacion paraddjica del tabique interventricular hacia el ventriculo izquierdo
durante la sistole. Como consecuencia, hay una reduccién de la presion sistdlica y del gasto del
VD, disminuye la precarga del VI, disminuye el volumen telediastolico y el volumen latido del VI, y
el tabique interventricular se desvia hacia el lado izquierdo (9). Debido a la disfuncion sistélica y
diastélica del VD, el gradiente de presion entre la auricula derecha y la izquierda adquiere una
importancia relevante como fuerza propulsora de [a perfusion pulmonar. El movimiento paraddjico
del séptum durante la sistole actia como un piston en el VD, contribuyendo a impulsar la sangre
hacia el arbol vascular pulmonar. La pérdida de esta fuerza sistdlica en los pacientes con un
infarto septal concomitante, puede producir un mayor deterioro en los pacientes con un VD
isquémico (10).

Los factores que disminuyen la precarga (deplecién de volumen, diuréticos, nitratos) o aquellos
que disminuyen la contractilidad auricular { infartos auriculares concomitantes, pérdida de la
sincronia auriculo-ventricular), asi como los factores que aumentan la poscarga del VD (simultanea
disfuncion de VI) es probable que tengan un efecto adverso sobre la situacion hemodinamica
clinica (11).

Valoracion de la funcion ventricular derecha

Durante muchos afos se considerd al ventriculo derecho como una cavidad pasiva con
minima participacion en la capacidad general de bombeo del corazén. Un factor importante es la
dificultad para evaluar su funcidon por analisis geomeétricos simples, ya que su compleja anatomia
desafia estos analisis (no asi en el VI). Asi, la ventriculografia y ecocardiografia estan propensos a
errores cuando valoran el estado funcional del ventriculo derecho. Las técnicas de imagenes
nucleares se basan en cuentas y por ende, son relativamente independientes de la forma del
ventriculo derecho y estan libres de limitaciones geomeétricas. Con estos estudios se obtiene una
curva de tiempo-actividad que refleja el volumen ventricular durante diferentes fases del ciclo
cardiaco.

Los métodos mas utilizados son:

1) Angiografia de primer paso con radionuclidos: requiere inyeccién rapida de un bolo
compacto de tecnecio 99 (unido a sestamibi o teboroxina).

2) Angiografia con radiontclidos de equilibrio de compuerta: identifica imagenes al final de la
diastole y sistole en proyeccién oblicua anterior izquierda (evita imagenes superpuestas).

3) Estudio de primer paso de compuerta: combina ambas técnicas. Proporciona separacion
temporal y anatémica del ventriculo derecho (primer paso) y promedia varios latidos para
reducir el ruido y mejorar las cuentas.




Parametros funcionales y valores normales.

Lo mas frecuentemente estudiado son la fraccion de expulsion y el movimiento regional de
la pared.

Fraccion de expulsion: Dependiendo la técnica utilizada, los valores minimos normales van de 38
a 45%. Depende de su contractilidad pero también de la poscarga. Cualquier incremento de la
resistencia vascular pulmonar o de la presién de la arteria pulmonar se refleja en aumento del
volumen telediastolico del VD y decremento de |la fraccion de expulsion. :

Movimiento regional de la pared: La contraccion del VD se produce en tres fases:

1) Acortamiento del eje longitudinal por trabéculas y mlsculos papilares que empujan el plano
tricuspideo hacia la punta. R R

2) La pared libre del VD se mueve hacia el tabique.

3) Incremento en la curvatura del tabique interventricular ya convexo, por la contraccidn de
las fibras circulares del VI.

Se puede comparar con el movimiento peristaltico, con lo que logra expulsar mas volumen
sanguineo, con acortamiento miocardico minimo (7). .

Volimenes absolutos: Ventriculo Derecho: volumen telediastdlico = 82 +/-16 mIi/m?; volumen
telesistolico = 42 +/- 9 mi/m?; fraccion de expulsion = 49 +/-3%. Ventrlcu/o Izqu:erdo volumen
teledizastélico = 55 +/-9 mI/m¥%; volumen telesistolico = 15 +/-2 ml/m?; fraccién de expulsion = 72 +/-3
mi/m* (5).

Valoracién de la funcion ventricular derecha en procesos morbosos.

Se han demostrado alteraciones en la funcion del VD en diversos procesos morbosos:
arteriopatia coronaria, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, choque séptico, cardiopatia
valvular, insuficiencia cardiaca congestiva, miocardiopatias, cardiopatias congénitas e hipertension
arterial pulmonar.

El diagnostico de I|AM-VD se puede basar en el cuadro clinico, cambios
electrocardiograficos, ecocardiografia, angiografia con radionuclidos o cateterismo ventricular
derecho.

Aunque la primera descripcion del IAM-VD fue hecha hace 72 afios, no fue sino hasta 1974
en que Cohn y col (12). reportaron el marcado deterioro hemodinamico relacionado con éste (13).

Desde entonces, han cobrado importancia las técnicas de imagenes nucleares para
entender su afeccion en el IAM inferior. El IAM aislado de! VD ocurre en menos del 5% de los
casos y generalmente se correlaciona con oclusion completa de la coronaria derecha proximal. EI
IAM del VD se puede presentar hasta en 30% de los casos de IAM inferior; pero hasta 50% de los
1AM inferiores presentan anormalidades en la funcidon del VD en imagenes con radionuclidos, en
tanto solo una pequena proporcion de éstos son identificables en la clinica. Dell'ltalia y cols (14).
compararon anormalidades de la fraccion de expulsion (FE) y el movimiento regional de la pared
de! VD en angiografia con radiondclidos, en 53 infartos de la pared inferior, solo 8 (15%) tuvieron
datos hemodinamicos de IAM-VD (presion de atrio derecho >10 mmHg y presion de atrio derecho /
cuna pulmonar >0.8). Otros 6 (11%), presentaron anormalidades hemodinamicas similares
después de sobrecarga de volumen. En comparacion, la angiografia con radiontclidos mostrdé FE
anormal, anormalidades del movimiento de la pared o ambas en 19 (37%).
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En Tokio (15), Japdn, se intenté correlacionar el hallazgo de elevacion del segmento ST en
la derivacion V4r con los trastornos hemodinamicos del IAM-VD. Se ha desarrollado un metodo
para medir funcién ventricular mediante un catéter de Swan-Ganz de rapida respuesta, que permite
reproducir mediciones de la fraccion de expulsién ventricular derecha. El catéter fue un Swan-
Ganz modificado, de tres lumenes, con electrodos intracardiacos y un “thermistor” de alta fidelidad
colocado en la arteria pulmonar. E| dispositivo permite medir presiones a nivel de auricula
derecha, arteria pulmonar y presién capilar pulmonar. Para determinar el volumen ventricular
derecho se inyectan 5cc de solucidon salina helada en la via proximal. Los datos son analizados
por un complejo sisterma computarizado; logrando: sefal electrocardiografica, gasto cardiaco,
indice de volumen telesistolico y telediastolico del ventriculo derecho, volumen latido y fraccion de
expuision del VD, considerada anormal por debajo de 35 %. La FE-VD fue significativamente
menor, asi como un volumen telesistdlico mayor en los pacientes con ST elevado en V4R, sin un
volumen telediastolico diferente significativamente entre ambos grupos.

E! bloqueo Atrioventricular (AV) avanzado es una complicacion frecuente del |IAM de la
pared inferior. Braat y col (16) observaron que el bloqueo AV avanzado es 4.5 veces mayor en los
pacientes que mostraban un estudio anormal del VD por radiontclidos.

Se ha documentado mejoria temprana importante de la funcion del VD cuando se someten a
tratamiento de reperfusion coronaria eficaz. En ausencia de recanalizacion no se observa este tlpo
de mejoria (17).

El papel restrictivo del pericardio analizando el corazén como un todo es de poca magnitud
a presiones telediastdlicas normales y lo es relevante a presiones de llenado elevadas y por lo
tanto su papel debe ser significativo en la clinica en los episodios de insuficiencia ventricular
aguda. R
Determinantes de compromiso hemodinamico en el infarto del ventriculo derecho. :

Goldstein y cols (18), desde 1990 publicaron que el infarto del VD puede resultar en.’
compromiso hemodinamico a pesar de una funcion ventricular izquierda conservada.  El-daiio
isquémico del VD disminuye su gasto sistélico y asociado a dilataciéon, compromete el llenado
telediastdlico del ventriculo izquierdo, reduciendo asi el gasto cardiaco y motivando h|potens:én.

Evidencia de disfuncion diastélica ventricular derecha.

La disfuncion diastdlica se relaciona con elevadas presiones de llenado_en: el ventriculo
derecho (VD), con patrén de “dip y plateau” y la igualacion de las presiones diastolicas’ en atrio
derecho (AD), VD y presion de encufamiento (PCP), reflejando el efecto‘de:la rigidez ventricular
derecha y restriccion pericardica. La dilatacidn aguda del VD resulta en presién:intrapericardica
elevada, lo gue contribuye al patréon de disfuncidn diastolica reflejada en el atrio derecho como una
onda 'Y’ decapitada y, en el VD una onda aguda y prominente, seguida de una meseta (dip y
plateau) (19).

Papel de la funcidén atrial en el infarto de! ventriculo derecho.

La funcién de la auricula derecha es un factor determinante en la funcidn ventricular
derecha y la estabilidad hemodinamica de los pacientes con infarto del ventriculo derecho. La
presion atrial derecha esta relacionada con el volumen circulante, el tono venoso, la contractilidad
atrial, la integridad de la valvula tricuspide y la distensibilidad ventricular derecha (20).




Disfuncion sistélica y diastolica del ventriculo derecho.

Bajo condiciones fisiologicas, la presion sistdlica del VD y el flujo se generan por
acortamiento y engrosamiento de la pared libre del VD en sus ejes longitudinal y axial, resultando
en una onda peristaltica de contraccidon que va desde el apex a la camara de salida del VD y hacia
el séptum. Ademas, el seéptum contribuye al desempefio de la funcion del VD,
Hemodinamicamente, la disfuncion sistolica del VD se refleja por una onda ventricular lenta,
deprimida y ensanchada, fase de relajacion retardada y volumen / latido bajo. La disfuncion
sistdlica de! VD disminuye el flujo transpulmonar y por consiguiente, la precarga del VI,
disminuyendo el gasto cardiaco a pesar de funcion ventricular izquierda intacta.

La contractilidad disminuida, resulta en dilatacion del VD y, la isquemia intrinsecamente
compromete la relajacion. Por tanto, el VD isquémico es rigido y dilatado. Conforme esto
progresa, la curva de volumen / presion asciende excesivamente pudiendo afectar adversamente
las propiedades diastdlicas del VI a través de la interaccidn mediada por el movimiento paraddjico
del séptum y por la elevada presion intrapericardica. La dilatacidon aguda del VD y sus presiones
diastélicas elevadas empujan el séptum interventricular hacia un VI deprivado de volumen y de
este modo, comprometen la distensibilidad del VI y limitan su llenado. La dilatacion abrupta del VD
en un pericardio no complaciente eleva la presidn intrapericardica, resultando en constriccion
pericardica que compromete |la distensibilidad de ambos ventriculos y sus presiones de llenado,
intensificando los efectos adversos de la interaccion ventricular diastdlica. Ademas, como ambos
ventriculos se llenan ante un pericardio que actua como constrictivo, los efectos contribuyen al
patréon de igualdad de presiones diastolicas y la onda en “dip y plateau” caracteristica del IAM-VD.

La severidad de la disfuncidn contractii de la pared libre del ventriculo derecho por
ecocardiografia, se asocia con una onda ventricular deprimida y frecuentemente bifida, tiempo de
vaciamiento y relajacidon retardados y disminucion importante del volumen / latido. Cambios
similares a los observados en el ventriculo izquierdo isquémico. La onda bifida puede reflejar la
contribucién de la contraccidon del séptum interventricular al vaciamiento de! ventriculo derecho.
Juzgando por estos datos, la onda sistolica bifida puede reflejar el apoyo de la interaccion
ventricular. En el movimiento paraddjico del séptum, éste puede actuar como piston (21).

Cuando hay disfuncidon severa de la pared libre del VD, el desempero de la funcion
ventricular derecha esta determinada por ia contribucion contractil det séptum interventricular. El
séptum constituye un componente anatomico importante de la camara ventricular derecha y, bajo
condiciones normales. la contraccién de! VI contribuye al desemperio sistolico del VD. Esto se
torna mas importante cuando la movilidad de la pared libre del VD se encuentra aiterada, ya que
existe desplazamiento del séptum hacia la cavidad del VD (movimiento paraddjico). Por tal motivo,
cuando hay preexistencia de disfuncidon septal contractil, se compromete adn mas el estado
hemodinamico en asociacién con IAM-VD. En contraste, el estimulo inotropico aumenta la fuerza
de contraccion de la pared libre del ventriculo izquierdo y su presidon sistélica, induciendo un
incremento en el movimiento septa! paraddjico hacia el VD y aumentado el desemperio del VD a
pesar de la discinesia de su pared libre.

Papel compensatorio de |la contraccion aumentada del atrio derecho.

Ei aumento en la contraccidon auricular es otro factor determinante del desempefo
ventricular derecho en el IAM-VD. La fuerza de contraccion atrial se encuentra determinada por, su
estado inotrépico intrinseco, modulado por estimulo neurohumoral extrinseco e influido por la pre y
poscarga atriales.

La disfuncion diastdlica del VD impone pre y poscarga aumentadas del atrio derecho, lo
cual puede resultar en un aumento de |la contractilidad y funcion de bomba del atrio derecho.

El infarto del atrio derecho se ha documentado hasta en 20 % de los pacientes con IAM-VD. Lo
cual es 5 veces mas que en el infarto que solo involucre al corazén izquierdo.
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Importancia de la competencia cronotrdpica y la sincronia AV.

Las bradiarritmias, con o sin bloqueo AV, pueden precipitar el compromiso hemodinamico en los
pacientes con IAM-VD y contribuir a la mas alta mortalidad. Aun en ausencia de compromiso del
VD en los pacientes con IAM-PI, se encuentra predisposiciéon a bradicardia e hipotensidn mediadas
por el reflejo de Bezold-Jarisch.

El gasto biventricular es altamente dependiente de la frecuencia cardiaca en el IAM-VD vy la
bradicardia o disincronia AV pueden aumentar el deterioro hemodinamico. La disincronia AV
también puede precipitar regurgitacion tricuspidea, una complicacion potencialmente devastante en
el desempeno de |la funcidén del ventriculo derecho isquémico.

Historia natural de la disfuncion del ventriculo derecho isquémico

Aunque el IAM-VD puede resultar en deterioro hemodinamico importante y una alta
mortalidad intrahospitalaria, la mayoria de los pacientes manifiestan una mejoria clinica
espontanea dentro de los 3 a 10 dias del IAM-VD, a pesar del estado de permeabilidad de la
arteria relacionada con el IAM. Ademas, la funciéon ventricular derecha global se recupera en
algunas semanas, con subsecuente retorno de la funcion del VD a rangos casi normales en 3 a 12
meses. Mas adn, la insuficiencia cardiaca cronica del VD por isquemia es extraordinariamente
rara. La recuperacion de la funcion global es parcialmente debida a la rigidez de la pared libre
previamente discinética. Reduciendo la extension de [a expansidon sistdlica deletérea y permitiendo
una contribucién septal mas adecuada al funcionamiento del VD. A pesar de que la CD persista
ocluida, la restauracion del flujo colateral facilita la recuperacion completa tardia de la funcién del
VD. La resistencia relativa del VD al I1AM se puede atribuir a caracteristicas mas favorables de
aporte /demanda de oxigeno comparado con el VI. La perfusion del VD también es favorecida en
parte debido al sistema dual de aporte sanguineo, siendo que casi la tercera parte de la pared libre
del VD se encuentra irrigada por flujo proveniente de la coronaria izquierda. Asimismo, recibe una
perfusion transmural relativamente homogénea tanto en sistole como en diastole, ambos tanto en
condiciones fisiolégicas, como por circulacion colateral con CD ocluida.

Efectos de la reperfusion en el VD isquémico

Aparentemente, los cambios isquémicos agudos del VD son rapidamente reversibles. Son
dependientes de tiempo (como en el VI), mostrando con oclusiones mas prolongadas, una
recuperacion mas lenta de la funcion ventricular derecha.

Presentacion clinica y evaluacion

Alrededor del 50% de los pacientes con |AM inferior, tienen involucro isquémico del VD por
ecocardiografia y de estos, solo el 25% presentan manifestaciones clinicas de compromiso
hemodinamico. Muchos de estos pacientes sin aparente compromiso hemodinamico, pueden
desarrollarlo después de la utilizacion de medicamentos que reduzcan la precarga, como
vasodilatadores o diuréticos. La manifestacion clinica mas temprana es la elevacion de la presion
venosa sistémica, evidente en el examen del pulso venoso yugular (presion media de la auricula
derecha >10 mmHg). Patron en W (curva de presion de AD), implica onda A prominente por
contribucion atrial al llenado del VD. EIl patron en M es secundario a falta de contribucion atrial.
Puede presentarse pulso paraddjico por la igualdad de presiones, secundaria a la constriccion
pericardica, asi como signo de Kussmaul. Cuando la funcion de VI esta intacta: los pacientes se
pueden manifestar con congestion venosa sistémica, con o sin hipotensidon y pulmones limpios.
Puede haber a la auscultacién S3 o S4 ventriculares derechos, que reflejan disfuncion diastélica.
La presencia de soplo holosistolico puede reflejar regurgitacion tricuspidea.
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Valoracion no invasiva

La radiografia de térax generalmente no ayuda al diagndstico de IAM-VD. EI EKG con
elevacion de V3 y Var es sensible para indicar involucro del VD. La ecocardiografia bidimensional
se considera el arma mas efectiva para evaluar el IAM-VD mostrando: 1) Presencia y severidad de
disfuncion de la pared libre del VD; 2) dilatacién del VD y movimiento septal paraddjico, 3) la
presencia de dilatacién atrial (involucro) y regurgitacion tricuspidea.

Valoracion hemodinamica de la disfuncién del VD.

Provee informacién sobre la severidad del involucro isquémico del VD, se refleja por una
onda ventricular sistélica deprimida, con relajacion retardada. Presién diastdlica elevada del VD,
frecuentemente patron de “dip y plateau”. Curva auricular en W o en M. Presiones de AD, VD y
PCP frecuentemente elevadas e igualadas en diastole. Asi como las presiones de llenado de
ambos ventriculos, lo cual refleja interaccién diastélica ventricular exacerbada por la elevada
presion intrapericardica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Tamponade, Tromboembolia pulmonar aguda, pericarditis constrictiva, miocardiopatia
restrictiva, regurgitacién tricuspidea aguda, hipertension arterial pulmonar con insuficiencia
cardiaca derecha.

Terapéutica.

Se basan en la correccidon de los eventos fisiopatolégicos discutidos.

Optimizacidén del ritmo:

En la disfuncion del VD, el gasto cardiaco es muy dependiente de frecuencia.
Generalmente los pacientes con bradicardia, tienen relativa incapacidad para incrementar la
frecuencia sinusal en respuesta al bajo gasto, por tono vagal excesivo, isquemia o agentes
farmacoloégicos. Las bradiarritmias que resultan de disincronia AV y pérdida de la contribucion
compensatoria de la contraccién atrial pueden tener un severo compromiso hemodinamico.
Aunque la atropina puede restaurar el ritmo en algunos pacientes, en ocasiones es necesario
utilizar marcapasos temporal. Cuando las bradiarritmias son intermitentes se puede utilizar el MP
ventricular, pero en general se prefiere el bicameral, aunque el miocardio isquémico generalmente
tiene potenciales endomiocardicos disminuidos y poca respuesta al estimulo. Algunos reportes
sugieren que la aminofilina puede restaurar el ritmo sinusal en pacientes con bloqueo AV agudo
que no responden a la atropina, 1o cual puede reflejar la reduccion del efecto bradicardizante
inducido por adenosina en la isquemia.

Optimizacion de la precarga

E! VD infartado es exquisitamente dependiente de la precarga. De acuerdo a esto, los
vasodilatadores y diuréticos se encuentran contraindicados.
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Terapia_anti-isquémica

Se debe enfocar en optimizar el aporte / demanda de oxigeno.  Sin embargo, algunos
agentes anti-isquémicos pueden ser deletéreos en el contexto del IAM-VD.

Reperfusion . I O

Se ha demostrado que se limita el dafdo y acelera la recuperacion de la funcién ventricular
derecha. También se debe tener en cuenta el beneficio de la reperfusion en lo que respecta a la
pared inferior.

Estimulo inotropico

Para aquellos pacientes que no responden a la restitucidn de volumen y restauracion del
ritmo cardiaco, la dobutamina es de primera eleccion. Mejora sobre todo el rendimiento ventncular
derecho por aumentar la contraccion septal y las interacciones s:stéllcas ventrlculares.

Dispositivos de asistencia mecanica

E! Baton Intraadrtico de Contrapulsacion (BIAC) no mejora directamente el desempeno del
VD. Mejora la presion de perfusion coronaria en hipotensos. Mejora el desemperio del VI cuando
su funcion esta deprimida, aumenta la contraccién septal.

Comparacion de estudios con trabajo de L.upi v Lasses.

Lo observado en grandes estudios multicéntricos (37,38,39,40) placebo-controlados de
intervencion en el IAM dependiendo la regidn miocardica afectada, han reportado tasas de
mortalidad de 21-35 dias; los pacientes en grupos placebo con IAM anterior, en un rango de 14.2
% a 20.6 % (media de 18.1 %); en enfermos con [AM-inferior la mortalidad tuvo un rango de 7.8 a
10.2 % (media de 8.6 %), ¥y en nuestro estudic el rango fue de 6.7 % a 9.8 % (media de 7.2 %).
En contraste, la tasa de mortalidad para el 1AM-inferior extendido al VD no sometido a terapia de
reperfusion se encuentra en el rango de 13.7 % a 20.1 % (media de 18.5 %) la cual es mucho
mayor que la observada en el IAM inferior y similar a la del [AM de cara anterior. Esta informacion
pone de manifiesto la importancia de realizar un diagnostico correcto y oportuno del IAM-VD en la
practica clinica. EI que la mortalidad del |IAM de la pared libre del ventriculo derecho sea mucho
mayor que la mortalidad del |AM inferior no es de sorprender, ya que el IAM-VD, la mayor parte de
las veces, acompana a un infarto miocardico de la pared inferior ventricular izquierda, la regidon
posteroinferior del septum interventricular y, en ocasiones, el dorso del VI (41).

El mecanismo fisiopatologico de “gasto cardiaco bajo” en el IAM-VD es completamente
diferente al observado en el IAM ventricular izquierdo (42,43,44). Por tanto, los criterios clinicos
asignados en el IAM del ventriculo izquierdo no pueden ser aplicados en el enfermo con |IAM que
involucre la pared libre del ventriculo derecho (20). Ademas, este estudio demuestra que existe un
"Amplio Espectro Clinico del Infarto Agudo del Miocardio extendido al VVentriculo Derecho” y que las
tres Clases Clinicas podran identificarse prospectivamente con un simple Criterio Clinico y/o los
hallazgos electrocardiograficos. Ademas, es evidente la diferencia significativa en las tasas de
mortalidad temprana cuando se detecta la Clase Clinica y con esta experiencia, se apoya la toma
de decisiones terapéuticas. Datos clinicos que pueden al menor parcialmente explicar algunos de
los resultados controversiales actuales al respecto terapias de reperfusion en el contexto del IAM-
VvD.
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E! papel de la terapia trombolitica.

La TT en el contexto del IAM-VD no ha sido estudiada suficientemente (36-39). Solo unos
pocos estudios (45,46,47,48,49) han analizado el problema de la permeabilidad vascular después
de TT en el IAM-VD. En el estudio TIMI-Il (45). que incluyd enfermos con IAM inferior, los
investigadores reportaron menores anormalidades de la movilidad en la pared libre del VD en los
pacientes con la arteria responsable del 1AM permeable, comparativamente con los que mantenian
el vaso cerrado, lo cual sugiere fuertemente que la TT exitosa puede prevenir a tiempo la extension
del IAM al VD (50).

Uno de los hallazgos en el grupo de enfermos pertenecientes a la Clase A fue el pobre
beneficio obtenido con la TT en su evolucion hospitalaria comparativamente con los enfermos no
sometidos a terapia fibrinolitica. Aunque no existid diferencia significativa entre estos dos grupos
cuando se analizd la mortalidad hospitalaria, se documentd una tendencia clinica favorable en
reduccion de la mortalidad, aunque esto no alcanzara significancia estadistica, lo cual puede
explicarse por el reducido tamano de muestra de pacientes en Clase A. En los enfermos de Clase
B, la TT redujo la incidencia de hipotensidn sostenida que requiriera cargas de volumen y
administracion de inotrépicos. Lo cual demuestra el efecto benéfico de 1a TT en los enfermos con
IAM-VD en Clase B, consistente en disminuir la tasa de disfuncion ventricular derecha. Asimismo,
como se ha demostrado en este estudio, la TT no juega un papel benéfico en el shock
cardiogénico, con una tasa de mortalidad de 100 %.

El papel de ta ACTP.

Dos estudios (33,55) fueron disefiados para evaluar los efectos de la ACTP en la arteria
coronaria derecha ocluida con respecto a la funcidén ventricular derecha y su evolucion clinica. La
reperfusion demostrd una rapida recuperacidon de los parametros' hemodinamicos y mayor
sobrevida. Por el contrario, la reperfusion no exitosa se asocid con una evolucién torpida de la
funcion del VD y mas alta tasa de mortalidad. En estas series particulares, es importante
mencionar que ninguno de estos pacientes analizados se encontraba en choque cardiogénico. En
los enfermos en Clase B referidos a ACTP fue evidente una reduccion en el desarrollo de
hipotension sistémica sostenida, pero solo se demostrd una tendencia clinica favorable en la
reduccion de la mortalidad, probablemente debido a la pequeia muestra de pacientes. De este
modo, asi como la TT ha demostrado beneficio en mejorar la funcién ventricular derecha de los
enfermos en Clase B, la ACTP también juega un papel relevante en este aspecto.

Choque Cardiogénico (CLASE C).

En el grupo de enfermos en Clase C que fue sometido a ACTP, la tasa de mortalidad
hospitalaria fue de 58.3 %. Esta figura es similar a las tasas de mortalidad previamente
publicadas en pacientes con IAM de distintas localizaciones en choque cardiogénico tratados con
ACTP (52,563) siendo mucho menor que aquellos que llegan con choque cardiogénico o progresan
a esta situacion y no son sometidos a procedimiento de ACTP (89.5 %). Esta mortalidad parece
no estar de acuerdo con otros estudios (31,32,54) que incluyeron en total 58 pacientes con IAM-VD
y choque, en las que reportan tasas de mortalidad tan bajas como del 34 %, lo cual es menos de la
mitad de la mortalidad reportada para el IAM ventricular izquierdo con choque. Nuestros hallazgos
sugieren que la ACTP debe ser fuertemente recomendada en los pacientes con choque
cardiogenico que cuentan con caracteristicas anatémicas convenientes de la arteria coronaria
derecha, debido a que l2a ACTP se asocia con una significativa reduccién de la mortalidad.
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En lo respectivo al grupo de pacientes en Clase A, nosotros consideramos que cualquiera
de los dos métodos de reperfusion podra ser considerado de manera rutinaria, debido a que |a falta
de perfusion en la arteria responsable del |AM tendra una tasa de mortalidad esperada del 7.7 %
(con ACTP fue de 5 % documentando una tendencia clinica favorable en reduccion de la tasa de
mortalidad); 16.7 % de los enfermos pueden desarrollar hipotension sostenida importante y 5.6 %
podran progresar a choque cardiogénico. Asimismo, un gran meta-analisis de estudios placebo-
control concernientes a la terapia de reperfusidon en el IAM inferior recalcan el beneficio de esta

terapia.




MATERIAL ¥ METODOS:

Se trata de estudio retrospectivo, observacional, longitudinal, comparativo de pacientes ingresados
al servicio de urgencias del Instituto Nacional de Cardiologia del primero de enero de 1990 a julio
del 2000 con diagnoéstico de infarto agudo del miocardio inferior.

Criterios de Inclusién.

Enfermos que hayan ingresado . a través del servicio de urgencias del Instituto Nacional de
Cardiologia del primero de enero de 1990 a julio del 2000 con diagnostico de infarto agudo del
miocardio inferior con o sin extensién a ventriculo derecho. . -

Con sintomas sugestivos de mas de 30 minutos de duracién y menos de 12 horas del inicio.
Con criterios electrocardiograficos compatibles con el diagnoéstico. ‘

Que se les haya realizado estudios invasivos y no invasivos indicados en el abordaje habitual.

Criterios de exclusién.

Enfermos sin infarto agudo del miocardio inferior‘derhostrado :

Enfermos sin criterios electrocarchogréf’cos c a |b|es con el dlagnéstlco

Pacientes que no estén de acuerdo en Ia reallzac n de estudlos invasivos 'y no invasivos
indicados en el abordaje habitual. - g $

Determinacion de variables.

Edad sexo, diabetes, tabaquismo, enfermedad pulmonar obstructlva crénica, hipertension arterial
sistémica, dislipidemia, infarto del miocardio previo. :

Infarto agudo del miocardio inferior (22,23,24,25):

- Con dolor precordial mayor a 30 minutos.

Elevacion del segmento ST mayor de 0.1 mV en'2 o mas derlvacnones contiguas de cara
inferior (DI, DIl y aVf).

Incremento de la creatincinasa dos veces el valor normal ( mas de 150 U/L) dentro de las
primeras 24 horas a su ingreso.

- Troponina-T positivo.
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Extension del Infarto al ventriculo derecho (22,23,24,25):

- Cambios en la derivaciéon V4R:
Supradesnivel de segmento ST mayor de 0.1 mV .
Sin desnivel del segmento ST y onda T positiva.
Sin desnivel del segmento ST y onda T negativa.

Elevacion de segmento ST mayor de 0.1 mV en las derivaciones DIIl y DIl:-

DiN=D10N
Dillno>=D I

- Hallazgos ecocardiograficos (23,24.,25):

Acinesia: Ausencia de engrosamiento sistélico de la pared ventricular derecha.
Hipocinesia: Disminucion de engrosamiento sistélico de la pared.
Discinesia: Movimiento sistélico paraddjico de la pared ventricular.

Dilatacion de ventricular derecha.

Clase clinica de Lupi-Lasses y colaboradores (55)

A: Pacientes sin evidencia de hipotension arterial sistémica (presion sistdlica > 100 mm Hg.) &
insuficiencia ventricular derecha (por sus caracteristicas clinicas, ecocardiograficas y/o
hemodinamicas).

B: Pacientes con hipotension arterial sistémica persistente (presion sistdlica < 100 mm Hg.) 6
insuficiencia ventricular derecha (por sus caracteristicas clinicas, ecocardiograficas y/o
hemodinamicas) pero sin otra presentacién clinica compatible con choque cardiogénico
(26,27.28,29).

C: Paciente en choque cardiogénico: Cuyo diagnodstico fue realizado en base a los siguientes
criterios: 1) Presion arterial sistdlica < 90 mm Hg., que requirié medicamentos vasopresores en un
intento por elevar dicha presion de 90 mm Hg.; 2) disminucién importante del gasto cardiaco (< 2.1
litros / min. / m7) y 3) evidencia de hipoperfusion a érgano blanco (30).

Analisis de morbilidad y mortalidad. Se consideraran eventos adversos cardiacos a la isquemia
recurrente, bloqueo atrioventricular de grado avanzado; arritmias ventriculares que requieran

tratamiento; compromiso hemodinamico agregado y muerte.
Los enfermos con IAM inferior sin extension al VD seran utilizados como grupo control comparatlvo

en el andlisis de la mortalidad contra aquellos con involucro del ventriculo derecho.

Analisis estadistico.

Se utilizo medidas de tendencia central y descriptivas.




RESULTADOS

Se evaluaron todos los pacientes con diagnostico de infarto agudo del miocardio inferior
con extension a ventriculo derecho, desde 1990 a! 2000, se reunieron 302 enfermos de los cuales
168 se descartaron por no contar con electrocardiograma valorable, no contar con
electrocardiograma completo, o por que su expediente se encontraba microfilmado. Ciento treinta y
cuatro pacientes cumplieron con los criterios de nuestro estudio, al ser diagnosticados por cuadro
clinico, electrocardiograma, o hallazgos ecocardiograficos.

La edad promedio de nuestros pacientes fue de 57.07 = 9.74, 113 pacientes (84.3%)
fueron de sexo masculino y 21 pacientes (15.7%) fueron de sexo femenino (Grafica 1). Los dias
promedio de estancia intrahospitalaria fueron 20.53 dias con una desviacion estandar de +£17.29.

(cuadro 1).

A su ingreso se estadificd a los pacientes de acuerdo a la clasificacidon de Killip- Kimball
(KK), de los cuales 115 pacientes (85.8 %) ingresaron en KK |, 11 pacientes (8.2%) en KK I, 3
pacientes (2.2%) en KK ill y § (3.7%) pacientes ingresaron en KK [V. Asi mismo se valoro la clase
funcional de los pacientes de acuerdo a la clasificacion de la New York Heart Association (NYHA),
encontrandose que 110 pacientes (82.1%) ingresaron en clase de la NYHA |, 21 pacientes (15.7%)
en clase NYHA II, 1 paciente (0.7%) en clase NYHA Ill, y 2 pacientes (1.5%) en clase NYHA IV.

Para valorar los objetivos del estudio se tomo en cuenta la clase clinica de Lupi se valord
segun su ciasificacion en A, B o C, encontrandose que 114 pacientes (85.1%) ingresaron en clase
clinica de Lupi-Lasses A, 15 pacientes (11.2%) en clase B, y 5 pacientes (3.7%) en clase C.
(Grafica 2)

Dependiendo de las caracteristicas electrocardiograficas, se valord la extension del infarto
del miocardio, observandose que 83 pacientes (61.9%) presentaron infarto del miocardio inferior
con extension al ventriculo derecho y a! dorso, y 51 pacientes (38.1%) no tuvieron afeccidén del
dorso. 83 pacientes (61.9%) a su ingreso se encontraron en ritmo sinusal, 23 pacientes (17.2%)
presentaron BRDHH, y 2 pacientes (1.5%) presentaron BRIHH. 51 pacientes (38.1%) presentaron
otro ritmo (bloqueo AV, fibrilacidon auricular, ritmo auricular bajo). Tomando en cuenta los objetivos
de nuestro estudio se valord la elevacion del segmento ST en la derivacion V4R, y si existia una
elevacion del segmento ST mayor en la derivacion DIl que en la derivacién DIl Los resultados
fueron que 6 pacientes (4.5%) no presentaron elevacion del segmento ST, pero se diagnostico la
afeccion del ventriculo derecho por otro método, 106 pacientes (79.1 %) presentaron elevacion del
segmento ST de 1 mv, 17 pacientes (12.7%) presentaron elevacion del segmento ST de 2 mv, 4
pacientes (3.0%) presentaron elevacion del segmento ST de 3 mv, y 1 paciente (0.7%) presentd
elevacion del segmento ST mayor de 4 mv (Gréafica 3). De estos pacientes con elevacion del
segmento ST en V4R, 83 pacientes (61.9%) tuvieron la onda T fue positiva, y 51 pacientes (38.1%)
la onda T en V4R fue negativa (Grafica 8). En cuanto a la comparacion del segmento ST en
derivaciones Dill y DIH, 42 pacientes (31.3%) no presentaron elevacion del segmento ST mayor en
DNl que en DI, 52 pacientes (38.8%) presentaron elevacion del segmento ST mayor en DIill que en
DIl por 1 mv, 30 pacientes (22.4%) presentaron elevacion del segmento ST mayor en DIl que en
DIt de 2 mv, y 8 pacientes (6.0%) presentaron elevacion del segmento ST mayor en DIl que en DIl
mayor de 3 mv (Grafica 4).
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Asi mismo se evaluaron los resultados angiograficos de los pacientes, valorandose la
presencia o no de lesiones en el tronco de la coronaria izquierda, arteria descendente anterior,
arteria coronaria derecha, arteria circunfieja, primera diagonal, y si existia circulacion colateral, Los
resultados fueron: 2 pacientes (1.5%) presentaron lesion del tronco de la coronaria izquierda, y 132
pacientes (98.5%) no presentaron lesion del tronco de la coronaria izquierda; Se valord la
localizacion de la lesion en al arteria descendente anterior, reportandose que 21 pacientes (15.7%)
tuvieron lesién proximal de |la arteria descendente anterior, y 113 pacientes (84.3%) no presentaron
lesion proximal de la arteria descendente anterior; 26 pacientes (19.4%) presentaron lesidn en el
tercio medio de la arteria descendente anterior, y 108 pacientes (80.6%) no presentaron lesion en
el tercio medio de la arteria descendente anterior. En cuanto a lesiones en la arteria coronaria
derecha, asi como la localizacion de dicha lesion, 124 pacientes (92.5%) presentaron lesion en la
arteria coronaria derecha, y 10 pacientes (7.5%) no presentaron lesion en la arteria coronaria
derecha. 75 pacientes (56%) presentaron lesion proximal de la coronaria derecha, y 59 pacientes
(44%) no presentaron lesién proximal de ia coronaria derecha. 53 pacientes (39.6%) presentaron
lesion en el tercio medio de la coronaria derecha, y 81 pacientes (60.4%) no presentaron lesion en
el tercio medio de |a coronaria derecha. 15 pacientes (11.2%) presentaron lesion distal de la
coronaria derecha, y 119 pacientes (88.8%) no presentaron lesién distal de la coronaria derecha.

En cuanto a las lesiones de la arteria circunfleja y primera diagonal, 38 pacientes (11.2%)
presentaron lesion en la arteria circunfleja, y 96 pacientes (71.6%) no presentaron lesién de la
arteria circunfleja. 30 pacientes (22.4%) presentaron lesidon en la primera diagonal, y 104 pacientes
(77.6%) no presentaron lesion en la primera diagonal. En 30 pacientes (22.4%) se observo la
presencia de circulacion colateral, y 104 pacientes (77.6%) no presentaron circulaciéon colateral.

En cuanto a eventos adversos, se tomo en cuenta la presencia de arritmias, angina post
infarto o muerte. De los pacientes Gque presentaron a su ingreso bloqueo atrio ventricular, 14
pacientes (10.4%) tuvieron bloqueo AV de primer grado, 4 pacientes (3.0%) presentaron bloqueo
AV de segundo grado Mobitz ll, y 6 pacientes (4.5%) presentaron bloqueo AV completo. 15
pacientes (11.2%) presentaron angina post-infarto, mientras que 119 pacientes (88.8%) no
presentaron angina post-infarto. Y en relacion a muertes 128 pacientes (95.5%) sobrevivieron,
mientras que 6 pacientes (4.5%) fallecieron. (Grafico 8)




CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES
CUADRO 1
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DISCUSION

El prondstico del infarto agudo del miocardio inferior empeora cuando se involucra el infarto
del ventriculo derecho, algunos estudios han demostrado que la elevacion del segmento ST en las
derivaciones precordiales derechas se asocia a la depresion de la funcion ventricular derecha, ya
que la fraccidon de expulsion del ventriculo derecho fué significativamente mas baja en pacientes
con elevacion del segmento ST en V4R, comparados con los que no tuvieron dicha elevacion.

Los resultados de este estudio concuerdan con lo ya escrito en la literatura que mencionan
que el prondstico del infarto del miocardio del ventriculo derecho fue peor cuando la arteria
responsable fué la coronaria derecha, y cuando la arteria responsable fue la arteria circunfleja
tuvieron un mejor prondstico.

También se corrobord que la elevacion del segmento ST en V4R se asocidé con una mayor

frecuencia de oclusion proximal de la coronaria derecha como ya se habia descrito en varios
estudios.
Este estudio difiere en cuanto a lo descrito en estudios previos, ya que no corrobora que la
positividad de la onda T en V4R correspondiera a una mayor frecuencia de oclusion en el
segmento distal de la coronaria derecha; y que cuando se encuentra negativa la onda T se
encontrara una mayor frecuencia de afeccion de la arteria circunfleja.

Algunos estudios han reportado que cuando la elevacion del segmento ST en DIll es
mayor que en DIl se asocid con una mayor mortalidad intrahospitalaria, 1o cual difiere con los
hallazgos de este estudio donde no se encontré esta relacion electrocardiografica. Incluso. se
reporta que esa caracteristica electrocardiografica tiene mayor sensibilidad que la elevacion del
segmento ST en V4R para diagnosticar el infarto del ventriculo derecho.

Otros estudios han reportado que con el indice de relacion entre la elevacién del segmento
ST en DIl mayor que DI, se puede predecir que la oclusion de la coronaria derecha es proximal lo
que si se observo en esta descripcion. Otros autores refieren que esa relacién ayuda a determinar
si la arteria lesionada es la coronaria derecha o la circunfleja, relacién que nosotros no logramos

establecer.




CONCLUSION

El presente estudio concluye que la elevacion del segmento ST en V4R mayor a 0.1 mv se
asocid a una mayor frecuencia de oclusion proximal de la coronaria derecha. Se asocié mayor
mortalidad a la elevacion del segmento ST en V4R con‘ipérédo con la elevacion del segmento ST
mayor en DIIl que en DIl. No se observd relacion “e"ntfe :Iya presencia de oclusion de la arteria
circunfieja o la presencia de oclusion distal de la coronaria derecha y las alteraciones de la onda T
en V4R. Asi mismo no se logré establecer una felacién de ios hallazgos electrocardiograficos y la
clase clinica de Lupi. T
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