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RESUMEN.-

OBJETIVO. EI presente estudio Evalua el prondstico de las estrategias de
reperfusion en pacientes con infarto miocardico inferior con involucro ventricular
derecho atendidos de julio del 2006 a julio del 2007 en el hospital de cardiologia de
CMN siglo XXI.

MATERIAL 'Y METODOS. Incluimos 88 pacientes consecutivos con infarto
miocardico inferior con involucro del ventriculo derecho, 44 pacientes en el grupo 1 a
quienes se les realizo intervencion coronaria percutanea como terapia de reperfusion
y a otros 44 pacientes en el grupo 2 a quienes se les administro fibrinolisis como
terapia de reperfusién, atendidos en la unidad de cuidados intensivos coronarios del
Hospital de Cardiologia CMN siglo XXI en el periodo de julio del 2006 a julio del
2007. Los puntos primarios finales fueron muerte, reinfarto de miocardio o isquemia
recurrente y la necesidad de revascularizacion de urgencia (percutanea o quirurgica)
al alta hospitalaria y a los 30 dias de seguimiento.

ANALISIS ESTADISTICO. Se Hicieron descripciones de los grupos con medidas de
tendencia central y proporciones. La variabilidad de las estimaciones puntuales se
analizé con t de student y las proporciones con chi 2. De acuerdo a la asociacion
entre las variables predictoras y las de desenlace se describieron la incidencia de
desenlace y el riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) del 95%, el valor
de p igual o menor a 0.05 se consider¢ estadisticamente significativo.
RESULTADOS: Se estudiaron un total de 100 pacientes consecutivos en el periodo
de julio del 2006 a julio del 2007 con diagnostico de infarto miocardico inferior con
involucro del ventriculo derecho a quienes se les dio manejo con alguna terapia de
reperfusion, atendidos en el hospital de cardiologia Centro Médico Nacional siglo
XXI, se estudiaron 2 grupos, el grupo 1 (N=47) sometidos a terapia de reperfusién
intervencionista y el grupo 2 (n=53) con terapia de reperfusién farmacolégica. Se
demostro que los pacientes del grupo 1 tienen mejor pronostico, menor frecuencia
de eventos MACE, y por lo tanto menor necesidad de revascularizacion de urgencia,
comparado con el grupo 2 donde los eventos MACE se presentaron con mayor
frecuencia y la necesidad de revascularizacién de urgencia fue mayor.
CONCLUSIONES. Esta demostrado en la literatura mundial que la terapia de
reperfusion es la de eleccidn en los pacientes con sindromes coronarios agudos del
tipo Infarto miocardico, sin embargo poco se ha estudiado en cuanto a los pacientes
con involucro del ventriculo derecho, en este estudio se compararon ambas

estrategias de reperfusion (intervencionista y farmacoldgica, y se observa que los



pacientes que son sometidos de manera temprana (primeras 6 hrs del evento
agudo) a alguna terapia de reperfusién tienen mejor pronostico a 30 dias, al
comparar ambos grupos, el grupo invasivo tiene mejor pronostico comparado con la
terapia de reperfusién farmacoldgica a 30 dias. Por lo que podemos concluir que en
cuanto a la terapia de reperfusién, el manejo invasivo temprano de los pacientes con
infarto miocardico con involucro del ventriculo derecho tienen mejor pronostico que

aquellos que son sometidos a terapia farmacoldégica.



ANTECEDENTES.

La cardiopatia isquémica en fase aguda se manifiesta como angor inestable, infarto
agudo del miocardio (IAM), arritmias, insuficiencia cardiaca e incluso muerte subita,
y representa una de las principales causas de hospitalizacion en la poblacién adulta,
sobre todo en la econémicamente activa . En México, la enfermedad
cardiovascular representan la primera causa de muerte y de estas la enfermedad
coronaria tiene la mayor proporcion. La mortalidad se debe fundamentalmente a
infarto agudo de miocardio (IAM). Datos epidemiolégicos de México, establecen a la
cardiopatia isquémica como primera causa de mortalidad en mayores de 60 afos, la
segunda causa en la poblaciéon en general, fue responsable de 50,000 muertes en
2003 y contribuyé aproximadamente al 10% de todas las causas de mortalidad . En
los Estados Unidos es responsable del 42% de las muertes, donde la cardiopatia
isquémica tiene una incidencia de 1.25 millones de casos por afio. De los cuales el
IAM representa casi 500,000 casos al afio. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) definid los criterios para establecer el diagnostico de IAM tomando 2 de 3
criterios: 1) dolor precordial, en brazo o cuello relacionado a isquemia de por lo
menos 30 minutos de duracién. 2) cambios evolutivos en el electrocardiograma
incluyendo el segmento ST (elevacion, descenso, o inversion de la onda T) o una
nueva aparicion de onda Q persistiendo por lo menos 24 hrs. 3) elevacién en suero
de CPK o CPK MB ©® Sin embargo en la actualidad la European Society of
Cardiology/ American Collage of Cardiology (ESC/ACC) en conjunto redefinieron el
concepto de IAM en 5 puntos de vista: clinico, patolégico, bioquimico,
electrocardiografico y de imagen '

Clinico: datos de isquemia caracterizados por dolor en pecho, epigastrio, brazos,
mandibula desencadenados por ejercicio o reposo, que dura por lo menos 20
minutos y puede asociarse a disnea, diaforesis 0 nausea.

Patolégico: necrosis se define como la muerte celular por isquemia prolongada.
Histologicamente deben pasar de 4 a 6 horas para hacerse evidente.

Bioquimico: mediante determinacion de marcadores de dafio miocardico, troponinas
| y T se prefieren debido a su alta especificidad. La CPK MB es menos especifica
pero pueden ser utiles junto con la mioglobina en etapas tempranas del IAM, la CPK
y DHL son menos especificas y se incrementan en etapas mas tardias del IAM.
Electrocardiografico: se define como elevacién del segmento ST por lo menos en
dos derivaciones contiguas >0.2mV en V1-V3 o >0.1mV en las demas derivaciones,

aparicion de Bloqueo de rama izquierda de reciente aparicion. Presencia de ondas Q



caracteriza a los infartos establecidos. En cuanto al compromiso del VD se
encuentra elevacion del segmento ST en derivaciones derechas, especificamente
V4R.

Imagen: alteraciones en la movilidad segmentaria o global de la pared ventricular
observada por ecocardiografia, angiografia, radionuclidos o imagen de resonancia
magnética.

La patogénesis de la aterosclerosis descrita por Lobby en el 2001 para los
sindromes coronarios agudos, muestra la secuencia progresiva de eventos que
finalmente concluyen en la formacién de una placa aterosclerosa compleja cuya
manifestacion clinica varia desde angina inestable hasta infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento ST ©*

Lesion inicial: las células endoteliales activadas por factores de riesgo como la
hiperlipoproteinemia expresan adhesion y las moléculas quimiotacticas reclutan
leucocitos inflamatorios como monolitos y linfocitos T, los lipidos extracelulares se
acumulan en la intima.

Etapa fibrograsa: los monolitos reclutados se convierten en macréfagos y expresan
receptores que ligan lipoproteinas modificadas. Los macréfagos se convierten en
células espumosas de grasa al fagocitar estas lipoproteinas. Los leucocitos pueden
secretar citocinas inflamatorias y desarrollar factores que amplifican el reclutamiento
de leucocitos lo que ocasiona migracion y proliferacion celular a la capa muscular.
Evolucién de la lesion: conforme la lesidn progresa los mediadores inflamatorios
causan expresion de factor tisular, un potente procoagulante y proteinasas
degradantes de la matriz (metaloproteinasas de matriz) que debilitan la capa fibrosa
de la placa.

Ruptura de la capa fibrosa: esto sucede en el punto mas delgado de la placa
conocido como “hombro de la placa”. Lo que ocasiona que factores de coagulacion
puedan introducir trombogenicidad, y ocasionar formacion de trombo y un SCA.
Etapa fibrosa avanzada: cuando el trombo se reabsorbe, los productos asociados a
la degradacion plaquetaria y trombina pueden causar una respuesta cicatrizante,
incremento de acumulacion de colageno y crecimiento celular de la capa muscular,
de esta manera la lesién fibrosa puede evolucionar a una placa fibrosa avanzada y
frecuentemente calcificada que puede causar estenosis significativa y producir
sintomatologia de angina estable. En algunos casos el trombo surge de una erosion
superficial del endotelio originando un trombo mural y llegar a ocasionar un IAM.

La disrupcion de una placa vulnerable o de alto riesgo es el substrato fisiopatoldgico



comun del sindrome coronario agudo (Angina inestable, IAM SEST, IAM CEST ©
El tamano del nucleo lipidico confiere vulnerabilidad a la placa, cuando ocupa un
40% del total del area de la lesion, se le considera de alto riesgo de ruptura. La
evidencia angiografica de formacion de trombo puede observarse en mas del 90%
de los pacientes con IAM CEST pero solo en el 1% de los pacientes con angina
estable y en el 35-75% de los pacientes con angina inestable ™. Un concepto clave
en la fisiopatologia del IAM CEST es el de remodelacion ventricular, término que se
refiere a los cambios en el tamarfo, forma y grosor del ventriculo que involucra tanto

@9 En este sentido la inhibicion del

a segmentos infartados como no infartados
sistema renina-angiotensina-aldosterona es una maniobra terapéutica clave en
disminuir el proceso de remodelacion ventricular 9.

La mortalidad de los sindromes coronarios agudos se atribuye principalmente a la
presencia de arritmias. Sin embargo mucho se ha logrado con las medidas
preventivas y terapéuticas enfocadas a la educacion del paciente a cerca de los
factores de riesgo, de los sintomas y de acudir en forma temprana a unidades de
emergencia al presentar manifestaciones clinicas, con el fin de establecer un
tratamiento de reperfusion oportuno para disminuir la isquemia y preservar la funcién
ventricular, puesto que se ha visto que éstos, la isquemia residual y la funcién
ventricular son los predictores para eventos isquémicos futuros y mortalidad
respectivamente, por lo que es importante evaluar tanto la funcion ventricular como
la circulacion coronaria e intramiocardica después de un evento de esta naturaleza
para establecer el mejor tratamiento y probablemente mejorar su prondstico.
Ademas es posible detectar a los pacientes de alto riesgo, como aquellos con
isquemia recurrente, insuficiencia cardiaca, sindrome de bajo gasto, arritmias, infarto
del ventriculo derecho y estados de choque. En este ultimo grupo el espectro clinico
va desde quienes so6lo presentan sintomas ligeros hasta los que desarrollan
choque cardiogénico, debido a que no todos tienen la misma repercusion
hemodinamica, probablemente por que la masa muscular del ventriculo derecho es
menor que la del izquierdo, su circulacion colateral es mayor, se enfrenta a una
menor resistencia del circuito pulmonar y las demandas de oxigeno también son
menores. Esto explica por que a pesar de que exista una obstruccion significativa o
completa de la arteria coronaria derecha solo el 15% muestran expresion
hemodinamica importante ""). Sin embargo el IAMVD acompafiando al infarto inferior
se ha asociado con alta mortalidad (25% a 30%) y constituye un subgrupo de alto

riesgo.



Hace 75 afios, Saunders describié la triada clinica de hipotension arterial,
presion venosa yugular elevada y campos pulmonares limpios en un paciente con
necrosis extensa del ventriculo derecho (VD) y que involucraba minimamente al

2) ‘en la actualidad el infarto miocardico del Ventriculo

ventriculo izquierdo (VI)
derecho (IMVD) se hace con el registro electrocardiografico de las derivaciones
derechas y con frecuencia se subestiman sus implicaciones pronosticas. La
elevacion del segmento ST > 1 mV en las precordiales derechas, especificamente
V4 ha sido considerada un criterio para el diagnostico de infarto ventricular derecho
en presencia de infarto inferior con sensibilidad 88%, especificidad 78% y exactitud
diagnostica 83%, comparado con otros estudios (hallazgos de autopsias,
ventriculografia con rayos X, imagen con pirofosfato y medidas hemodinamicas).
Con la elevacion del segmento ST de 0.5 mV en la misma derivacion la sensibilidad
y especificidad son de 83% y 77% respectivamente. Medrano y de Michelle
estudiaron la utilidad del circulo toracico en el IMVD, derivaciones unipolares
abdominales altas, las derivaciones Medrano derecha, Medrano Epigastrica y
Medrano izquierda. Donde se observan signos de necrosis como QS, Qr o rS. ?

El IMVD no se consideraba una manifestacion importante de los sindromes
coronarios agudos, en estudios experimentales en perros se identificé el mecanismo
fisiopatolégico del gasto cardiaco disminuido después de ocluir la arteria coronaria
derecha, se encontré una desproporcion de la elevacion de las presiones de llenado
en las cavidades derechas comparada con la presion de las cavidades izquierdas,
asi como su incremento en su tamafo y una disminucion de los diametros del VI.
(14.15) E| infarto miocardico inferior se asocia con una frecuencia del 10 al 50% al
IMVD (¢ 1) E| VD tiene una masa miocardica de 1/6 comparada con el VI, debido a
que los valores de la resistencia vascular pulmonar corresponden a una décima de

la resistencia vascular sistémica '®

La arteria Coronaria derecha aporta
predominantemente flujo sanguineo al VD; la arteria del cono irriga el tracto de
salida del VD (TSVD) las ramas del margen agudo irrigan la pared posterior, segun
la dominancia, la arteria descendente posterior irriga la pared posterior del VD.

El IMVD ocurre por la obstruccién de la Coronaria derecha proximal a las ramas del
margen agudo, en pacientes con patron coronario izquierdo dominante,
ocasionalmente la oclusién de la circunfleja puede ocasionar un IMVD, otra
posibilidad muy poco frecuente es la obstruccion de la descendente anterior proximal
gue en ocasiones alguna de sus ramas irrigan la parte anterior del VD. Sobre la

extension de la necrosis del VD, Isner y Roberts (1) describieron una clasificacion en



4 grados: I) necrosis menor del 50% de la pared posterior del VD, II) mas del 50%,
[Il) afecta la pared posterior y se extiende a menos del 50% de la pared anterolateral
y IV) abarca pared posterior y mas del 50% de la anterolateral.

Existen pacientes quienes a pesar de tener oclusion completa de la coronaria
derecha, no se presenta necrosis ni disfuncion del VD significativos, esto se debe a:
una menor demanda de O2 del VD, la relacion del flujo coronario sistolico/diastélico
es mayor en las arterias que prefunden el VD; mayor capacidad del VD para lograr la
extraccion de O2 en situaciones de estrés hemodinamico ®° probable perfusion al
VD de las venas de Tebesio y a presencia de una circulacion colateral extensa. @1)-
Estudios postmortem han demostrado que en un 75% de las muestras con necrosis
del VD tienen mas del 75% de obstruccion de la descendente anterior, lo que indica
que en la patogenia del IMVD puede estar involucrada la pérdida de suficiente
circulacion colateral de izquierda a derecha. '® 22" Los pacientes con IMVD tienen
disfuncion sistdlica y diastdlica del VD. La Disfuncion sistdlica se expresa por
disminucién del Gasto cardiaco e hipotension arterial, la diastolica por elevacion
desproporcional de las presiones de llenado del VD comparadas con las del VI.
24 1a disminucion de la distensibilidad del VD provoca: a) elevacion de la presion de
la auricula derecha, b) incremento en la presion de llenado del VD durante
inspiracion (signo de Kussmaul) y ¢) una morfologia no distensible en la curva de
presion auricular derecha (ondas a y v iguales en amplitud) en cuanto criterios
hemodinamicos, la presion auricular derecha (PAD) >10 mmHg y la relacion
PAD/presion capilar pulmonar > 0.86 indican IMVD con una sensibilidad 82% y
especificidad 97%.%

El infarto agudo del miocardio inferior habitualmente tiene mejor prondstico a corto y
a largo plazo comparado con el infarto de localizacion anterior. La funcion ventricular
izquierda se ve menos afectada en el infarto inferior que en el anterior (30% contra
60%).

Las complicaciones en el infarto inferior se deben principalmente a: alteraciones en
la conduccion auriculoventricular, arritmias ventriculares, isquemia en una zona
diferente a la del infarto, complicaciones mecanicas (disfuncién del musculo papilar
posteromedial, ruptura del septum interventricular) o a compromiso del ventriculo
derecho (Wellens).

En 1994 Zehender y colaboradores ® reportaron en una poblacién de 200
pacientes consecutivos con IAM inferior y compromiso del VD (elevacion del

segmento ST en V4R), una mortalidad hospitalaria del 31% comparado con el 6%



cuando no se involucra este ultimo (P= 0.001, RR de 7.7, IC 95%); asi mismo
encontraron una alta incidencia de complicaciones mayores (64% vs 28%. P 0.001,
RR 4.7, IC 95%). Estos mismos autores en 1997 (27) reportaron de 200 pacientes,
71 (36%) fueron candidatos para terapia de reperfusién con fibrinoliticos, estos
pacientes tuvieron una mortalidad mas baja (6/71= 8%) y la frecuencia de
complicaciones fue de 22/71= 31%, comparado con aquellos pacientes a quienes no
se le administro terapia de reperfusion, donde la mortalidad fue mayor 32 de 129
pacientes= 25% ; p <0.001;asi como mayores complicaciones en 72 de 129
pacientes 56%; p<0.01. el beneficio de la terapia de reperfusion con fibrinoliticos se
observo solo en pacientes con IAM inferior con compromiso del VD, donde la
mortalidad fue del 10% contra 42%, con una p<0.005; y las complicaciones fueron
de 34% contra 54%, con una p<0.01.

Ademas de esta implicacion pronostica, el tratamiento para la isquemia ventricular
derecha es diferente y en forma ocasional difiere diametralmente del tratamiento
convencional del infarto agudo del ventriculo izquierdo no complicado. Existe un
amplio espacio en lo que respecta al dano ventricular derecho en presencia de
infarto agudo y su implicacion pronostica, tanto cuando se presenta en forma aislada
(menos del 3%) como acompanando al infarto del ventriculo izquierdo,
principalmente de localizacion posteroinferior (15% al 50%), sobretodo en las
primeras 48 horas del evento, que es cuando la funcion derecha se ve afectada. En
otro estudio realizado por Borrayo G. en 1999, donde se estudiaron a 79 pacientes
con infarto miocardico inferior, se comparo la supervivencia de 42 pacientes con IAM
inferior con compromiso del VD (grupo A) contra 37 pacientes sin compromiso del
VD (grupo B), donde se demostr6 una sobrevida del 100% en los pacientes del
grupo B contra 80.95% del grupo A, en un seguimiento a un afio donde el RR de
muerte del grupo A fue de 7.98 con IC 95% 1.15-216.4, con p = 0.012. el RR de
muerte en pacientes con < 30% de FEVD fue del 30.32 con IC 95% 4.10-224.35 con
p< 0.0001. (28).

Existe mucha controversia en cuanto al manejo de los pacientes con IMVD, por una
parte el manejo conservador con terapia farmacoldgica y estratificacion de riesgo y
por otro lado en manejo invasivo temprano con terapia de reperfusion. La eficacia de
la fibrinolisis se evalua mediante la permeabilidad de la arteria responsable del IAM,
la escala angiografica conocida como flujo TIMI derivada de los estudios del grupo
de investigadores “Thrombolysis in Myocardial Infarction” donde se observo la

necesidad de evaluar el flujo anterogrado en los primeros 90 minutos: clasifica como



flujo TIMI 0, 1, 2, 3. Con los procedimientos intervencionistas y la disponibilidad cada
vez mayor de recursos en los hospitales de nuestro pais, es mas frecuente que los
pacientes con sindrome coronario agudo sean trombolizados dentro de las primeras
horas del cuadro de IAM o sean llevados a la brevedad posible en caso de
ameritarlo a procedimientos que tengan como finalidad la reperfusion de la(s) arteria
(s) responsable(s) del cuadro agudo. El objetivo es la restauracion temprana y
sostenida del flujo miocardico (reperfusion exitosa). En cuanto a esto existe clara
evidencia de los beneficios que otorga la reperfusion temprana en la sobrevida y en
la clase funcional (CF) ©. El estudio TIMI | demostré una tasa de reperfusion
espontanea alrededor del 15%. Los pacientes tratados con tromboliticos y que
presentaron reperfusion temprana tuvieron una menor mortalidad a un afio
comparados con los no reperfundidos (8.1% contra 14.8% p= <0.02) ®9. En cuanto
al tiempo en lograr la reperfusion y el grado de flujo coronario (flujo TIMI 0, 1, 2y 3)
en el estudio GUSTO se demostré una importante disminucion de la mortalidad a 30
dias (14%) en los pacientes que lograron tempranamente un flujo TIMI 3
especialmente en el grupo tratado con alteplase, comparados con los que tuvieron
menor flujo TIMI Il o | y que en el grupo manejado con estreptoquinasa con un IC del
95%, 5.9 a 21.3; p = 0.001). De esta manera se demostré que la mortalidad se
relacionaba con el tiempo de reperfusion, asi la mortalidad de los pacientes tratados
con tromboliticos en las primeras 2 horas fue de 4.3%, de 2 a 4 horas del 5.5% y de
4 a 6 horas de 8.9% ©").

La terapia trombolitica en el infarto agudo del miocardio de localizacién inferior ha
mostrado menor mortalidad en algunos estudios, pero en otros existe controversia
de su beneficio o no se ha demostrado diferencia estadisticamente significativa
(Kennedy, ISAM, GISSI, ISIS-Il). En un estudio de revisiébn al analizar nueve
estudios con mas de 12,000 pacientes (GRINES), se encontrdé que en presencia de
infarto inferior la trombolisis disminuye la mortalidad en un plazo de 2 semanas a 5
afios (6.8% en pacientes con terapia trombolitica, contra 8.7% de los que no la
recibieron, p<0.0001). En otro estudio de las mismas caracteristicas (BATES) en el
que se incluyeron siete estudios, se encontrd diferencia significativa de la funcion
ventricular izquierda a favor de los pacientes con infarto inferior tratados con

trombolisis.



El tratamiento médico se ve limitado a 4 puntos: a) mantener la precarga, b)
disminuir la poscarga, c) soporte inotropico al VD disfuncionante y d)
revascularizacion temprana. Que podemos dividirlo en dos, manejo conservador y
manejo invasivo respectivamente. El manejo conservador incluye cargas de volumen
el cual se debe limitar a pacientes con bajo volumen intravascular, se debera realizar
monitorizacion hemodinamica con catéter de Swan-Ganz o ECO doppler para toma
de las presiones intracavitarias y pulmonares, asi como la determinacion del Gasto
cardiaco ayudan a realizar una adecuada indicacion de los liquidos parenterales, en
cuanto al manejo farmacoldgico con inotropicos, la dobutamina mantiene la precarga
y aumenta la funcion sistélica, hecho que se traduce en incremento de la movilidad
ventricular derecha y del volumen latido. Sin embargo cuando se asocia a una
reperfusion exitosa con tromboliticos o con angioplastia coronaria, ha demostrado
que puede disminuir las complicaciones en la etapa inicial del cuadro agudo, asi
como la mortalidad.

En un estudio realizado por Assali A, et al en Tel Aviv, Israel, se analizaron 666
pacientes consecutivos con infarto miocardico a quienes se les realizd
Intervencionismo coronario percutaneo dentro de las 12 primeras horas del evento
agudo, de enero del 2001 a junio del 2005, donde se excluyeron a pacientes con
choque cardiogénico, 264 pacientes tuvieron con infarto miocardico inferior y 73
tuvieron IMVD. La mortalidad al alta hospitalaria, a los 30 dias y a los 6 meses fue
mayor en los pacientes con involucro del VD (5.5%, 9.6%, y 12.3%,
respectivamente), y menor en aquellos sin compromiso del VD (0.8%, 1.1%, y 3%,
respectivamente) con p<0.05 para el alta hospitalaria y a 30 diasy conunap =0.1 a
los 6 meses). odds ratio para morbilidad a 30 dias fue de 5.2 (95% CI 1.6-17, P =
.005) para pacientes con IMVD contra aquellos sin IMVD. El grupo de pacientes con
IMVD a quienes se les realizd revascularizacion de la coronaria derecha se asocio
con una mayor tasa de recuperacion de la funcién ventricular derecha por
Ecocardiografia, y mejoria en la mortalidad a 30 dias (odds ratio 0.4, 95% CI 0.1-
1.05, P = 0.06). Concluyendo que el IMVD es un factor de riesgo independiente para
incremento en la mortalidad incluso en los tiempos actuales del ICP, sin embargo se
considera como la terapia de eleccidén para disminuir las complicaciones y mejorar el
pronostico a mediano y largo plazo.(32)

En otro estudio se comparo el pronostico de los pacientes con choque cardiogénico
debido a IMVD contra aquellos con falla ventricular izquierda posterior a la

realizacion de Intervencionismo coronario percutaneo, donde se concluyo que la



sobrevida después de Intervencionismo coronario en los pacientes con choque
debido a IAM del VD es mejor que los pacientes con choque debido a falla
ventricular izquierda. la sobrevida se relaciono al perfil de menor riesgo en el IAM
del VD y la recuperacion del flujo coronario de la coronaria derecha después del ICP.
(33)

Actualmente existen pocos estudios en la literatura en los cuales se compara la
terapia de reperfusion intervencionista contra la reperfusion farmacolégica en
pacientes con infarto miocardico inferior con involucro del ventriculo derecho, por lo
que el presente estudio se realizo con la finalidad de demostrar el pronostico de
ambas terapias de reperfusion en estos pacientes atendidos en la unidad de
cuidados intensivos coronarios del hospital de cardiologia CMN siglo XXI, de julio del
2006 a julio del 2007.



JUSTIFICACION.

Una completa, temprana y sostenida reperfusion de la arteria relacionada al infarto,
mejora la sobrevida en los pacientes que han presentado un infarto miocardico
Inferior con compromiso del VD. La terapia de reperfusién mediante trombolisis o
intervencionismo coronario percutaneo es el manejo actual para estos pacientes.
Dentro de Las ventajas del primero esta su facil administracidon y su extensa
disponibilidad. Aunque los tromboliticos fibrinoespecificos pueden lograr una
temprana reperfusion de la arteria responsable del infarto, el flujo completo
solamente es restaurado en 60% de los pacientes. El intervencionismo en cambio
logra esto arriba del 95% y se asocia con una baja incidencia de reoclusiones. Sin
embargo, el retraso que se asocia con la transferencia de los pacientes y la
accesibilidad limitada a una sala de hemodinamia hacen que muchos pacientes sean

candidatos a un manejo médico sin posibilidades de terapia de reperfusion.

Existen estudios que comparan las estrategias de reperfusion en este tipo de
pacientes por separado, sin embargo no existen estudios donde evaluen el
pronostico entre ambas estrategias de reperfusion (ICP contra fibrinolisis) Por lo que
el presente estudio comparo el pronostico de la terapia de reperfusion
intervencionista contra la terapia de reperfusion farmacoldgica en pacientes con
infarto miocardico inferior con compromiso del ventriculo derecho atendidos de julio
del 2006 a julio del 2007 en el hospital de cardiologia de CMN siglo XXI.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El manejo de los sindromes coronarios agudos tiene como objetivo lograr de manera
temprana y sostenida la permeabilidad de la arteria relacionada con el |IAM y
disminuir la incidencia de la morbimortalidad. Ante esto, nos planteamos la pregunta:
¢, Cual es el pronostico de la terapia de reperfusion intervencionista comparada con
la terapia de reperfusién farmacologica en os pacientes con infarto miocardico

inferior con compromiso del ventriculo derecho?



OBJETIVOS:
OBJETIVO GENERAL:

e Comparar el pronostico de la terapia de reperfusion intervencionista contra la
terapia de reperfusion farmacoldgica en pacientes con infarto miocardico
inferior con compromiso del ventriculo derecho, atendidos en el hospital de
cardiologia CMN siglo XXI de julio del 2006 a julio del 2007.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Evaluar la frecuencia de muerte, reinfarto, isquemia recurrente o necesidad
de revascularizacion urgente, en los pacientes con infarto miocardio inferior
con compromiso del ventriculo derecho quienes recibieron terapia de
reperfusion intervencionista contra aquellos pacientes que fueron manejados
con terapia de reperfusion farmacoldégica.

e Evaluar la frecuencia de muerte, reinfarto, isquemia recurrente o necesidad
de revascularizacién urgente a los 30 dias en los pacientes con infarto
miocardio inferior con compromiso del ventriculo derecho quienes recibieron
terapia de reperfusion intervencionista contra aquellos pacientes que fueron

manejados con terapia de reperfusion farmacoldgica.

HIPOTESIS GENERAL.
Los pacientes con infarto miocardico inferior e involucro del ventriculo derecho
sometidos a terapia de reperfusion intervencionista tienen mejor pronostico que los

manejados con terapia de reperfusion farmacolégica.

DISENO METODOLOGICO.

a) UNIVERSO DE ESTUDIO:
Todos los pacientes que presentan infarto miocardico inferior con involucro del
ventriculo derecho que recibieron terapia de reperfusion intervencionista o
farmacoldgica atendidos en la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios del
hospital de Cardiologia Centro Medico Nacional Siglo XXI de julio del 2006 a julio del
2007.



b) DISENO DEL ESTUDIO:

Estudio de cohorte, comparativo y prospectivo.

c) CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con infarto miocardico inferior con involucro del ventriculo derecho con
base 2 de los siguientes criterios:
e Dolor precordial opresivo con duracién mayor a 20 minutos.
¢ Elevacién enzimatica de CPK, mayor al doble se su valor normal.
e Elevacion del segmento ST igual o mayor a 1mm en dos de las siguientes
derivaciones DI, DIll y aVF.

d) CRITERIOS DE NO INCLUSION:

1).- Neumopatia cronica pre-existente que amerite oxigeno domiciliario

2).- Corto-circuito pre-existente.

e) GRUPOS DE ESTUDIO.-
GRUPO 1:
Pacientes con infarto miocardico inferior con involucro del ventriculo derecho que

recibieron terapia de reperfusion intervencionista.

GRUPO 2:
Pacientes con infarto miocardico inferior con involucro del ventriculo derecho que

recibieron terapia de reperfusion farmacolégica.

f) VARIABLES DE ESTUDIO.
VARIABLES INDEPENDIENTES DEL GRUPO 1
Angiografia coronaria: Procedimiento mediante el que se valora la anatomia
coronaria y se identifica la arteria responsable del IAM.
Intervencionismo coronario percutaneo (ICP): procedimiento mediante el cual se
intenta de manera mecanica la permeabilizacion de la arteria responsable del infarto

ya sea mediante angioplastia o colocacion de dispositivos endovasculares (stents).



Grados de flujo TIMI
o FLUJO TIMI 0: (ausencia de reperfusion) ausencia de flujo anterogrado mas

alla del sitio de oclusion.

FLUJO TIMI I (perfusion minima) cuando el medio de contraste pasa el sitio

de oclusion sin lograr opacificar el vaso distal en 3 ciclos cardiacos.

FLUJO TIMI 2: (perfusion incompleta) se da cuando el medio de contraste
opacifica el vaso distal después de mas de 3 ciclos cardiacos.

FLUJO TIMI 3: (perfusion normal) cuando el flujo anterogrado es normal %

VARIABLE INDEPENDIENTE DEL GRUPO 2:

Tromboliticos: el reconocimiento de la trombosis como mecanismo subyacente de
la fase aguda del IAM aporto una fundamentacion racional del empleo de farmacos
tromboliticas para mejorar el flujo anterogrado en el vaso ocluido. La aplicaciéon
temprana de estos farmacos ha demostrado reduccion de la morbimortalidad, sin

embargo la administracion tardia incrementa el riesgo de hemorragias, EVC.

VARIABLES DEPENDIENTES:

Reinfarto: es el resultado de la oclusién repetida de una arteria coronaria
previamente obstruida y causante de infarto de miocardio. Con elevacion
nuevamente del segmento ST en las derivaciones relacionadas, asi como relevacion
de enzimas cardiacas. Es una variable cualitativa dicotomica con escala de
medicion: si/no.

Isquemia recurrente: es la interrupcidén intermitente del flujo sanguineo coronario

pero no lo suficiente para ocasionar un infarto. Se manifiesta
electrocardiograficamente con relevacion del segmento ST en las derivaciones
correspondientes a la zona de isquemia sin evidencia de elevacion enzimatico. Es
una variable cualitativa dicotomica con escala de medicién: si/no

Necesidad de procedimientos de urgencia (revascularizacion percutdnea o

quirurgica): situacién clinica donde existe riesgo de muerte y se deben realizar
procedimientos de urgencia para restaurar el flujo coronario mediante intervencion
quirurgica o intervencionista. Es una variable cualitativa dicotomica con escala de

medicion: si/no.



Muerte: se define como el cese de la actividad celular, término de la vida, se
establece como el cese de la actividad cerebral y del corazéon. Es una variable
cualitativa, dicotdmica con escala de medicion: si/no.

Los eventos isquémicos seran considerados ante la presencia de dolor precordial
anginoso o disnea como equivalente anginoso e isquémia silente documentada
electrocardiograficamente después de 24 horas del evento hasta 6 semanas
después del evento inicial. Las arritmias seran consideradas cuando se presenten
después de las 72 horas del evento. Se considerara la presencia de choque
cardiogénico cuando exista presion arterial sistémica menor a 90/60, sin respuesta al
tratamiento convencional. La mortalidad sera considerada durante la hospitalizacion
y en la primera y 4a. semanas después del evento inicial. Descartando causas

diferentes a la cardiopatia isquémica.

VARIABLES CONFUSORAS:
Diabetes mellitus tipo 2: incremento de cifras de glucemia central en ayuno por

arriba de 110 mg/dL, y esta enfermedad se ha relacionado con peor prondstico en
los pacientes con cardiopatia isquémica, es una variable cualitativa dicotdmica con
medicion si 0 no.

Hipertension Arterial Sistémica: un incremento las cifras de PA se ha relacionado

con mayores efectos adversos, tal como se demostré en el estudio Framingham
donde se estimo una incidencia de 50-60% mayor de eventos cardiacos mayores
(IAM, EVC, ICC) en pacientes con HAS aislada que en aquellos pacientes sanos. es
una variable cualitativa nominal dicotomica con escala de medicion si o no.

Killip Kimball: se refiere a la clasificacion hemodinamica al momento de su ingreso al
hospital, es una variable cualitativa ordinal con escala de medicion en |, II, lll y IV.

Frecuencia Cardiaca: se refiere al numero de latidos cardiacos en un minuto es

medido mediante estetoscopio o por monitor cardiaco, es una variable cualitativa
ordinal su medicion es bradicardia, normal, taquicardia.

Tiempo del IAM: se refiere al tiempo en horas transcurrido desde el inicio de los

sintomas clinicos de IAM hasta la llegada al hospital para su atencion. Es una

variable cualitativa ordinal con medicion en: 0-6 horas, 6-12 horas y mas de 12 hrs.



dg) ANALISIS ESTADISTICO:
Se Hicieron descripciones de los grupos con medidas de tendencia central y
proporciones. La variabilidad de las estimaciones puntuales se analizdé con t de
student y las proporciones con chi 2. De acuerdo a la asociacion entre las variables
predictoras y las de desenlace se describieron la incidencia de desenlace y el riesgo
relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) del 95%, el valor de p igual 0 menor a

0.05 se consideré estadisticamente significativo

h) TAMANO DE LA MUESTRA:
Se calculod para proporciones con un valor alfa de 0.05 y un valor beta de 0.20, con
poder de la prueba mayor al 80%, con un valor delta estimado de 20% se requieren

44 pacientes por grupo (Epi info.6).

i) CONSIDERACIONES ETICAS:
Los pacientes atendidos en la unidad de cuidados intensivos coronarios del hospital
de Cardiologia de CMN SXXI, firmaron una carta de consentimiento informado para
su atencion a su ingreso hospitalario, donde aceptaban la realizacion de

procedimientos farmacolégicos o intervencionistas.

j) PROCEDIMIENTOS.-

Angioplastia _primaria. Procedimiento intervencionista que se realiza mediante

puncion arterial que puede ser via femoral o braquial, a través de técnica de
Seldinger modificada, se introduce una guia 0.014 y se coloca introductor arterial de
preferencia 6 o 7 fr. Por donde se introducen los catéteres para realizacion del
estudio diagnostico, posteriormente se cambia a sistema cerrado y se realiza
angioplastia, dilataciones con baléon Maverick de diferentes diametros, y después
colocacion de stent en caso necesario liberadores de farmacos o no, a la arteria
responsable del infarto. Para esto se cuenta con 3 salas en el servicio de
hemodinamia de este hospital. Fibrinolisis.- El hospital cuenta en todos sus servicios
y las 24 hrs del dia con dos tipos de fibrinoliticos, estreptoquinasa y alteplase. El
primero se administra a dosis de 1,500,000 unidades y el segundo frascos de 50
mgs en dosis fraccionadas de 15 mgs a pasar en bolo, 50 mgs administrase en 30

minutos y 35 mgs administrase en una hora. Con un total administrado de 100 mgs.



Electrocardiograma.- El hospital cuenta con electrocardiégrafos en todos sus

servicios, los cuales estan disponibles las 24 hrs del dia, para la realizacion de
estudios. Se realizan lecturas de 12 derivaciones y circulo posterior (derivaciones
derechas y posteriores). Asi como derivaciones de medrano.

Ecocardiograma.- El hospital cuenta con un servicio de gabinetes disponible para la

realizacidon de ecocardiogramas de lunes a viernes de 07:00 hrs a 20:00 hrs.
Disponemos de 5 equipos 1 marca ATL, 3 sonos 5500 HP y 1 marca acuson.
Ademas el servicio de urgencias cuenta con un equipo marca acuson para la
realizacion de Ecocardiografia transtoracica y transesofagica, asi mismo en la
unidad de cuidados intensivos coronarios se cuenta con un ecocardidografo marca
general electric para la realizacién de los estudios. En el servicio de hemodinamia
se cuenta con ecocardiégrafo. Asi como en el 5 piso en el servicio de cardiopatias
congénitas.

RESULTADOS.

Se estudiaron un total de 100 pacientes consecutivos en el periodo de julio del 2006
a julio del 2007 con diagnostico de infarto miocardico inferior con involucro del
ventriculo derecho a quienes se les dio manejo con alguna terapia de reperfusion,
atendidos en el hospital de cardiologia Centro Médico Nacional siglo XXI, se
estudiaron 2 grupos, el grupo 1 (N=47) sometidos a terapia de reperfusion
intervencionista y el grupo 2 (n=53) con terapia de reperfusion farmacologica. En la
tabla 1, se describen los principales factores de riesgo cardiovasculares asi como la
significancia estadistica para ambos grupos. En cuanto al tiempo de reperfusion, se
observo que el prondstico es mejor a menor tiempo del evento agudo y la terapia de
reperfusion. (Tabla 2) donde el mayor porcentaje de los pacientes (64%) se
atendieron dentro de las primeras 6 hrs del evento agudo, p= 0.055 con IC 95% OR
41 (.16-1.02) A la comparacion de ambas terapias de reperfusion, se observo que
los pacientes del grupo 1 tuvieron mayor éxito de reperfusion comparado con los del
grupo 2 (61.9% contra 38.1% respectivamente). (Tabla 3). Con valor de p= 0.001. IC
95% OR 2.3-14.98. Se observo que los pacientes del grupo 2 tuvieron menor
frecuencia de reinfartos comparados con los pacientes del grupo 1 (1.9% contra
4.3% respectivamente). (Tabla 4.) valor de p estadisticamente no significativo
p=0.455 con IC de 95% con OR 0.038-4.93. En cuanto a la presentacion de
isquemia recurrente, se observo que los pacientes del grupo 1 tuvieron menor
porcentaje de presentacion comparado con los pacientes del grupo 2 (4.3% contra
28.3%) con una p= 0.001 con IC del 95% OR de 8.8 (1.90-41.3) Tabla 5.



En cuanto a la necesidad de revascularizacion urgente, se demostré que los
pacientes del grupo 1 tuvieron menor necesidad de procedimientos de
revascularizacion urgente comparados con los pacientes del grupo 2 (6.4% contra
18.9%) con p=0.0009 con IC 95% OR de 8.2 (2.05-38.14) tabla 6. El grupo 2 fue el
que mayor porcentaje de defunciones presento con 3 (5.7%) comparado con 1 del
grupo 1 (2.1%) con valor de p= 0.355 IC 95% OR 2.7 (0.27-27.4). tabla 7.

En cuanto a la presencia de los eventos cardiacos mayores (MACE) se observo que
el grupo 1 presento menores eventos (12.8%) comparado con el grupo 2 (49.1%)
con valor de p <0.0001 IC 95% OR 6.5 (2.3-18.1) tabla 8.

TABLAS Y GRAFICOS.

TABLA 1. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR.

TABLA 2.- PRONOSTICO EN RELACION AL TIEMPO DE REPERFUSION

TIEMPO
0-6 HRS 6-12 HRS +12 HRS ‘ Total
Grupo 1 25 8 14 ‘ 47
Grupo 2 39 12 2| 53
REPERFUSION
GRUPO 1 GRUPO 2 p=
n=47 n=53
DVI2 i 17 o4 0.112
HAS Sl 27 27 0.038
DISLIPIDEMIA S 24 32 0.285
TABAQUISMO Sl 37 44 0.001

Total 64 20 16 100 |




TIEMPO DE REPERFUSION

B 0-6 HRS
H6-12 HRS
B+ 12 HRS
H 0-6 HRS
B 6-12 HRS
B +12 HRS
GRUPO 1 GRUPO2
TABLA 3. PRONOSTICO DEL EXITO DE REPERFUSION.
EXITO
S| NO Total
REPERFUS Grupo 1 Pacientes 39 8 47
% 83.0% 17.0% 100.0%
% con EXITO 61.9% 21.6% 47.0%
Grupo 2 Pacientes 24 29 53
% 45.3% 54.7% 100.0%
% con EXITO 38.1% 78.4% 53.0%
Total Pacientes 63 37 100
PORCENTAJE DE PACIENTES TBL EVALUACION DE EXITO DEL ICP.
B PACIENTES B PACIENTES
B SCRPF B ICP EXITOSO
B CCRPF B ICP FALLIDA
TABLA 4.- FRECUENCIA DE RE-INFARTOS.
REIAM
NO REIAM Total
GRUPO 1 Pacientes 45 2 47
% 95.7% 4.3% 100.0%
47.0%
GRUPO 2 Pacientes 52 1 53
% 98.1% 1.9% 100.0%
53.0%
Total Pacientes 97 3 100
% 97.0% 3.0% 100.0%
% con REIAM 100.0% 100.0% 100.0%




REINFARTOS

60
e
e B GRUPO 2
L B TBL
¥ B GRUPO 1
| ICP
e
o_
TABLA 5.- FRECUENCIA DE ANGINA RECURRENTE.
ANGOR
NO Sl Total
REPERFUS GRUPO 1 Pacientes 45 2 47
% 95.7% 4.3% 100.0%
47.0%
GRUPO 2 Pacientes 38 15 53
% 71.7% 28.3% 100.0%
53.0%
Total Pacientes 83 17 100
% 83.0% 17.0% 100.0%

NN N N

ANGOR POST-INFARTO

O PACIENTES

B TBL

B PACIENTES ICP
| ICP




TABLA 6.- NECESIDAD DE REVASCULARIZACION DE URGENCIA.

RVM
RV
PERCUTA
NO RVM NEA Total
GRUPO 1 Pacientes 44 3 47
% 93.6% 6.4% 100.0%
47.0%
GRUPO 2 Pacientes 34 9 10 53
% 64.2% 17.0% 18.9% 100.0%
53.0%
Total Pacientes 78 9 13 100
% 78.0% 9.0% 13.0% 100.0%
NECESIDAD DEREVASCULARIZACION
URGENTE
60-
50
N OGRUPO 1
BRVU
30-/
/ B GRUPO 2
20 EBRVU
10-/
0_
TABLA 7.- FRECUENCIA DE MUERTE.
MUERTE
Tabla7 NO DEFUNCION Total
REPERFUS IGRUPO 1 pacientes 46 1 47
% 97.9% 2.1% 100.0%
TBL Pacientes 50 3 53
% 94.3% 5.7% 100.0%
Total pacientes 96 4 100
% 96.0% 4.0% 100.0%




MORTALIDAD

60-
50-
7 BGRUPO 1
- BICP
EBGRUPO 2
v BTBL
v
0_
TABLA 8.- FRECUENCIA DE EVENTOS MACE.
MACE
Tabla 8 no mace mace Total
GRUPO 1 pacientes 41 6 47
% 87.2% 12.8% 100.0%
47.0%
GRUPO 2 pacientes 27 26 53
% 50.9% 49.1% 100.0%
53.0%
Total pacientes 68 32 100
% 68.0% 32.0% 100.0%
EVENTOS MACE
60-
50-
40-/ EGRUPO 1
BICP
30-/
BGRUPO 2
20_/ ETBL
10-/
0_




CONCLUSIONES.

Esta demostrado en la literatura mundial que la terapia de reperfusion es la de
eleccion en los pacientes con sindromes coronarios agudos del tipo Infarto
miocardico, sin embargo poco se ha estudiado en cuanto a los pacientes con
involucro del ventriculo derecho, en este estudio se compararon ambas estrategias
de reperfusion (intervencionista y farmacoldgica, y se observa que los pacientes que
son sometidos de manera temprana (primeras 6 hrs del evento agudo) a alguna
terapia de reperfusién tienen mejor pronostico a 30 dias, al comparar ambos grupos,
el grupo invasivo tiene mejor pronostico comparado con la terapia de reperfusion
farmacoldgica a 30 dias. Por lo que podemos concluir que en cuanto a la terapia de
reperfusion, el manejo invasivo temprano de los pacientes con infarto miocardico con
involucro del ventriculo derecho tienen mejor pronostico que aquellos que son

sometidos a terapia farmacolégica.



ANEXOS.



CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES.

El trabajo se llevara a cabo de la siguiente forma:

MARZO-ABRIL MAYO- JUNIO JULIO- AGOSTO
ELABORACION DE XX
PROTOCOLO
CORRECCIONES Y XX
AJUSTES
RECOLECCION DE DATOS XX

ANALISIS DE DATOS

XX

REPORTE DE
RESULTADOS

XX




CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI
HOSPITAL DE CARDIOLOGIA
HOJA DE CAPTURA DE DATOS.

Nombre: Edad: Sexo:_____ teléfono:

Afiliacion: Direccion:

Antecedentes: DM2:___ tratamiento: HAS: tratamiento:
Tabaquismo: __ Dislipidemia: ______tratamiento: Otros:

HCV: IM previos:si( ) no( )TBLsi( ) no( J)CRPFsi( ) no( )CTT:si( )no( )
ACTP/stents: si( ) no( ) Anginaprevia:si( ) no( )EVC:si( ) no( )IRC: si() no( )
Valvulopatias: si( ) no( ) Arritmias: si( ) no( )

INGRESO HC CMN SXXI: Fecha: _ FECHADELIMVD: __ EKG V4R:
Trombolizado: con: alas( )hrs.CRPF:SI( )NO( )

CUALES:

Clasificacion KK: TA: FC: ECOTT si( ) no( )FEVL %
Reporte:

COMPLICACIONES

A cuantas horas del IAM?: CATETERISMO: si( ) no( )fecha:
Reporte: TCI:
DA:

CX:
CD:

OTROS:

Ventriculograma: FEVI: %

Procedimiento Intervencionista:

EGRESO: Fecha: Dias estancia en UCIC: En piso:

TA: FC: ECOTTCONTROL: _ A LOS:______ DIAS DEL IMVD.

Reporte:

MEDICINA NUCLEAR: Fecha: reporte:

Prueba de Esfuerzo: _____ protocolo: suspendida al de la etapa por:
CF: FCM % METS: concluye:

TRATAMIENTO al egreso:




SEGUIMIENTO A 30 DIAS.

ISQUEMIA RECURRENTE: si( ) no( )Tiempo después del IM:
Clinica si( ) no( )
Eléctrica si( ) no( ) EKG:

Medicina nuclear si( ) no( )fecha: Resultado:
E

COTT si( ) no( )fecha: FEVI: % Reporte:
Prueba de Esfuerzo: protocolo: suspendidaal___ dela__
etapa por: CF: FCM %METS: __
concluye:
Reinfarto si( ) no ( ) fecha: trombolizado si( ) no( ) con: a
las ___ horas. CRPF:
cateterismo si( ) no( ) fecha: Reintervenciéonsi( ) no( )
reporte:

Muerte
si( ) no( )fecha: causa de defuncioén:
NECROPSIA:

NOTAS:




CENTRO MEDICO NACIONAL SIGLO XXI
HOSPITAL DE CARDIOLOGIA.

HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Por medio de la presente, yo: autorizo al
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